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بخش ۱ نمای کلی موم و راهطا سس هه نس 7[ 
فصل : مروری کلی بر مامایی ی مس ی om Hw HAW‏ وس ماع م6 یط هر عم هعرج 13 

بش ۲ آناتومی و فیزیولوزی مادر ی 
فصل ۲ آناتومی مادر ome ie ReLameahiwkl inns meenudarcdelauds R49‏ ۱ 
فصل ۳: ناهنجاری‌های ادراری ‏ تناسلی مادرزادی cgre nee teaas oh eda-uiegiasenease.css‏ ی 
فصل ۴: فیزیولوژی مادر sh‏ هه و و ای ماه و وم چا اوه هب مج مه رد سا وچ و وا و و مره مس میم اه خاام شیه کر هب هماج یرو IM‏ 
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فصل ۸ مشاوره ی پیش از بارداری burt Ge GRE‏ را اه و ام مج PD OE EMERG dies vinta‏ و و who neh ct e048‏ 
فصل A‏ مراقبت‌های پره‌ناتال TT Tr rt rr tT tee cs ee‏ مه همه دنه ماس موه یمام طسو و وم ماه اج ی و i‏ 
بسحشس ۵ جنین بیمار ere ee ke RSME MERE ACHETER EDNE SEO RE Dew a0 eH S‏ ۲۶۵ 
Ne eed‏ تصوبربرداری از جتیره موه و وم 04ج سم یام موم مد و و ی WER‏ 
فص ۱۱: مایم آمنیونی TAD ES‏ موق سم ام وا EELS‏ موق و اس نوا ما امه همه یاچ و اه ول ی و 
فصل ۱۲ تراتولوژی» تراتوژن‌ها و مواد سمی برای جنین erwin‏ دس ع موی ووو هجوج لو ماو ماه سم رو ی 
فصل Kaspar‏ صسددد««««««««««««د««.« 
Jie, pants ۱۳ bad‏ هو 09 مرجم هس مس موم طوو لاد مت او رو ماج و FEY consign‏ 
فصل ۱۵: احتلالات جنینی بح 
فصل VF‏ درمان جنین ارات مه HSER 3 95 tne tars me hen‏ ع 9 جع هم و مادص و وزج شم رهم مره موی و پا cc‏ رف 
فصل VV‏ ارژیابی See‏ مه بت که دم وه bakes‏ جع همه چم نواعت و ماوق و رجا عم سس عم و وق و و و م ماه ورن و رارق 
5 & عوارض زودرس بارداری و موم No ee‏ 
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قدردانی 


در هنگام بگارش ان کتاب مرجم» ما شانس همکاری و حمایت اساتید برجستة بی‌شماری را از بخش مامایی و زنان و خارج از اين 
بخش داشتیم. Sly‏ شروع. اقرار می‌کنيم که بدون حمایت‌های دکتر باری SE) Bal yt‏ رئیس) که تأییدات مالی و دانشگاهی آن را 
نجام داده است. اجرای این مهم عملی نمی شد. 

در ویراست بیست و پنجم.غیبت سه همکار که ما را در ویراست‌های پیشین «بارداری و زایمان ویلیامزه GL‏ داده بودند. 
همکاران از دانشگاه تگزاس (مرکز پزشکی southwstern‏ شامل دکتر جرج وندل - ۲و همکاران از ویراست ۲۳ و ۲۲ که در حال 
حاضر تقش مهمی در اداره oy‏ زنان و مامایی آمریکا دارند. بسیار مشهود است. دکتر ژان شفیلد با تخصص مامایی و عفونت‌های 
پری‌ناتال. دالاس را ترک کرد و اکنون مدیر بخش طب مادر -جنین در بیمارستان جان هاپکینز است. دکتر جان هاوت از دانشگاه آلاباما 
4 دربیرفنگام که از ویراستاران این OLS‏ در ویراست ۲۱ تا ۲۳ بوده و نقش مهمی در فصول هیپرتانسیون مزمن. زایمان پره‌ترم و القاء 
زایمان داشته که در cpl‏ ویرایش به روزرسانی leds‏ 

به علاوه, ما از بازگشت دو ویراستار GL‏ خود خرسندیم که همچنان سبب افزایش غنای چشمگیر درسنامة حاضر شده‌اند. دکتر 
VL‏ ماهیندرو نیز از دانشمندان برجسته علوم پایه است که همچنان نقش بی‌نظیری در ارائة نسخه‌های ترجمه شده‌ای از جنبه‌های مربوط 
به علوم ab‏ در تولیدمثل انسان را برعهده دارد. دکتر دایان تویکلر» رادیولوژیست ماهر با دانش و تجربیات شگرف خود در زمينة 
پیشرفت‌های بالینی و تکنولوژیک مرتبط با تصویربرداری از جنین و مادر به غنای مطالب مرتبط در این کتاب کمک شایانی کرده‌اند. 
دکتر ست هاوکینز: به عنوان ویراستار در این ویراست نقش داشته و نیز تقاط قوت فزاینده‌ای را در عرصه‌های طب مادر - جنین بالینی و 
دانشگاهی فراهم آورده‌اند. آنالیز دقیق OLE!‏ از اطلاعات بر پایه شواهد در بخش‌های فیزیولوژی مادر - بیماری‌های رشد جنین - 
چاقی - بیماری کبد و القای als‏ چشم‌انداز جدیای در این مباحث ایجاد کرده است. 

Gly‏ پرکردن جای JE‏ این همکاران مصممی که از ما جدا شده‌اند. ویراستاران جدید - همگی از مرکز پزشکی جنوب غرب 
دانشگاه تگزاس - را به جمع خود اضافه کرده‌ایم که هر یک از DET‏ در عرصه‌های مهمی از طب مادر -جنین و مامایی poles‏ دارای 
تخصص tes‏ دکتر س. ادروارد ولز تجارب بالینی و مهارت‌های فوق‌العاده‌اش را درزمينة سزارین قبلی و سونوگرافی مامایی به این 
اثر افزوده است. دکتر آپریل بایلی در همکاری مشترکشان در بخش رادیولوژی و مامایی و زنان, دانش زیادش درزمینه تصویربرداری 
جنین و مادر با سونوگرافی. رادیوگرافی. CT‏ و MR‏ را با ما a‏ اشتراک گذاشت. دکتر دیوید نلسون دانش بالینی خحود در خحصوص 
زایمان زودرس. مرده‌زایی. درمان خونریزی‌های مامایی. اختلالات روحی -روانی در بارداری و بارداری دوقلویی را در اختیار ما قرار 
داده است. از بخش بیهوشی. دکتر ویکه تانوبینش دانشگاهی و تسلط بالینی خود در بیهوشی مامایی. دکتر اریکا اگرنت با بخشندگی و 
مهارت بحث در مورد موضوع. دکتر میراویکوف از بخش اطفال در نگارش فصول نوزاد ترم و زودرس نقش داشته‌اند. تجربه ایشان در 
مراقبت از نوزاد طبیعی و درمان نوزادان آسیب پذیرتر محتویات مبتنی بر شواهد این فصول را بسیار غنی کرده است. درکل. توانایی هر 
یک از همکاران برای ایجاد مجموع تلاش‌های دانشگاهی ما اضافه شده است. 

در جمعآوری چنین مجموعة دانشگاهی. تخصص بسیاری از همکاران برای اضافه کردن اطلاعات زنده و poles‏ لازم بود در 
حقیقت این یک شانس برای ما بود که به مجموعه‌ای از همکاران از اینجا و از مراکز پزشکی دانشگاهی دیگر مرتبط شویم. از دپارتمان 
مامایی و زایمان Le‏ دکتر مارلن کورتون آناتومیست مشهور لگن شاهکار گرافیکی خود برای فصل آناتومی را خلق کرد. دکتر الیزا 
موسکو تعدادی از تصاویر سونوگرافی در اوایل بارداری و ناهنجاری‌های رحمی را در کتاب قرار داد. دکتر کلودیا ورنر و ویلیام گریفیت 
بینش ارزشمند درمانی خود درخصوص دیس پلازی سرویکس را به اشتراک گذاردند. دکتر امیلی آدهیکاری در فصول عفونت‌های 
مادری و پری‌ناتال منابع ارزشمندی را در کتاب قرار داد. در نهایت. تصاویر 


۱ بالینی با همکاری بسیاری از دانشجویان فوق تخصصی و 
عضای دانشگاهی که شامل دکتر پاتربسیا سانتياگو -مونوزه 


ژولی -لو این دوریاء ژمی مورگان. ژودث. دیوید راجرز, کیمبرلی اسپونتز و 
امیلی ادهیکاری هستند. در کتاب قرار گرفت. از بخش رادیولوژی. دکتر JRL‏ لندی. جفری پروت و داگلاس سیمز تصاویر SCT‏ 
لت در اختیار ما گذاشتند. از بخش sd poh‏ دکتر کلی کاریک فتومیکروگراف‌های dle‏ خود را هدیه کردند. دکتر کاتلین ویلسون, 
مدیر ازمایشگاه انالیز ables‏ سبتوزنومیک در به روزرسانی نامگذاری سیتوژنومیک همکاری داشتند. 

مامدیون همکاران ملی و بین‌المللی خود هستیم, متخصصان پاتولوژی جفتی که تجربه و pyle‏ خود رابا ما به اشتراک گذاردند. 


ین همکاران دک ک رن رد ۰ ۱ ۱ 
POO‏ تورت بنیرنکه. اونا ماری فایه پترسون. ماندولین tale)‏ مایکل کونر. برایان لونسون. جایا جورج و اریکا فونگ 
٩‏ 


\ 


TT wa ne 
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: وک ۱ ت. Ss‏ مار sf J‏ 
جر و رل SP‏ ر مارشال لیندهایمر و دکتر رزدا زیمان ارائه شده است. 


sis 
7 pus زایمان واژینال دکتر ادوارد یومانس و تصاویر و استه به آن توسط دکتر کوین دودی. تیمودی کرومبل هولم. مایکل زار‎ 
eye errr هولت جمع]‎ ols کی‎ 9; eer] لور‎ on hse 5 دریگ‎ 3 A; pole ادوارد لام‎ suds 
علاوه بر این شرکت‌کنندگان. ما به همکاران خود در بخش طب مادری -جنینی بسیار مدیون هستیم. این اساتید علاوه بر تهیه مت‎ 
تخصصی. وظایف بالینی خود در حین تگارش و ویریش این مجموعه ( که انصافً زمانیر است) را نیز برعهده داشتند. این همکاران‎ 
< ! نت 59 کار‎ yl دکتر اسکات‎ 


4“ ر اسکار ندوجو. دکتر و تسا رجرز. چارلز براون. زولی لو روبین هورسازر باتریسیا سانتیا و -مونوز, شیوانی 
J Z‏ یو 

J‏ که Los‏ ی ۱۲ مور ؟ be‏ ورس سس ال aes‏ لب دسر هولکومب. رویرت استوارت. استفان شیور اشلی زنی؟ و مارک پیت 

بودند. به علاوه ما تشک صمیماته خو د رانست به مدب هماهتگی قامت همکاران‌مان در ر محیطی مناسب و علمی. دکتر ونسا hes‏ 


wt si Nae ۳‏ همرس ;3 pole‏ براول zk‏ بحسص فوق تخصص طب مادری 7 جنینی, به دلیل 


ر ed‏ ماهر ek‏ تیم صب عادری -جنیتی. تشر می کنیم ۱ 

2 می‌کنيم که تولید این کتاب بدون کمک دتشجویان فوق تخصصی طب مادر -جنین و رزیدنت‌های‎ Sb 
نبود. کنجکاوی سیری‌نایذیر این اقراد ما را بری پیدا کردن روش‌های جدید و موثر برای انتقال حقایق قدیمی و یافته‌های جدید تشو‎ 
pe Ty ence “pl pe خعی‌هایمان در متن مطلع می‌سازد و‎ ae سوالات منطقی و حیاتی انها ما 3 یه‎ aS os 
رد عالتی خاص > در نمونه‌های یاتولوژی مامایی و جه درد یافته‌های بالینی‎ pie i و گ‎ Les Sol es ما صمیمانه از‎ co gh: 
طبیعی گر یم به عتو ان متال. در این ویراست از تصاء یر گرقته شده توسط دکتر دوین ماسیاس. مورین فلاورز پول اسلوکو‎ 
موزیر استفاده کرده‌ایم.‎ ct شاء. ایل مورود. یا واکرو‎ Pde ویلمز. کازا اثرت‎ OEE > 

یبن وی‌است یا متال‌هایی a ass Sates‏ عده ست و ز همکاری شماری | J‏ ز پزشکان متخصص و سونوگرافی در 


ری ۶ x‏ 5 ۳ هت و حاو زد !۱ خای ما ماهتدر بسن آقای سورندرا موهان. آقای jul‏ 


رتاس » آقای براح بوشان. آقای اشیش کومار. خانم کریتین لندن بسیار قابل نقدیر است. از ویراستار ویرایش‌های مختلف این AS‏ 
وارتاس براح بو 


ی را در این ویراست ایجاد کرده‌اند. 


Sets Ss ۳‏ 5 هرت oe‏ - 8 ی save‏ 2 ج 
eS‏ ۵۰۰۰ صفحه‌ای ek foe St‏ تلاش‌های ترام را انجام دهند. ممکن نیست. بدون تجربه و تخصص ما قادر به 
انجام چنین کار بزرگی نبودیم. بار دیگر ما تشکر و قدردانی خود را نسب + به متخصص اموزش مک گراوهیل ابراز می‌کنيم. از اقای 

> -—= sof به خاط دکاوت :۶ حلای‎ Lagu 


Tere‏ ر ذکاوت واح ری بی نخیرشان در ویرایش این کتاب SS‏ می‌کنيم. از دستیار OLA!‏ خانم > یکا گوئزالس و 
جارد ر KG‏ در ار از اهای ارم اوسییان بها: کرو قدردانی خود را به دلیل همکاری‌شان در طراحی این نکات ابراز 


6 و ۰ ۰ 
ن همکاری افراد مختلف برای پیشرفت دانش مامایی 
S25 i‏ ها shies‏ خو د را از خانو ده و دو ستار ل خود یز اعلام bo tes a ae “ip AS s ls‏ 
a‏ ن است. نسکر قلیی و = IO fe‏ عم می‌داريم. بدون صبوری. بخشندگی. عشق و تشویق 


ف. گری کانینگهام باربارا ل. هافمن 
eel‏ برایان م. کیسی 


اسیتون ل. بلوم کترین ی. اسپونگ 
جودی س. داش 


کتاب و بلیامز سالبان متمادی است که چراغ راهنمایی برای دانشجویان» کارورزان و دستیاران گروه زنان و مامایی بوده است. اولین چاپ 
اين کتاب در سال ۱۹۰۳ بود که با استقبال زیادی روبرو شد و بعد از ان چندین دوره تجدید چاپ شده است. کتاب حاضر بیست و 
بنجمین ویرایش وبلیامز می‌باشد که اطلاعات مامایی و زنان را به روز کرده است. 

ترجمهُ این کتاب با کمال دقت و حفظ امانت انجام شده است و تلاش مترجمین بر این بوده است که سلیس و روان باشد تا 
همکاران و دانشجویان عزیز سریعتر و راحت‌تر مطالعه نمایند. 

امید است که ترحمه این کتاب باعث ارتقای علمی دانشجویان و دستیاران باشد و کمکی هر چند کوچک در جهت حفظ ارتقاء 
سطح سلامت بانوان ایران‌زمین باشد. 

به‌طور حتم ترجمة این کتاب هر چند که با دقت فراوان انجام شده است. خالی از ایراد و اشتباه نخواهد بود. لذا از خوانندگان و 
سروران گرامی خواهشمند است جهت رفع اشکالات و ارتقای ترجمه در چاپ‌های بعدی ما را یاری فرمایند. 


دکتر مهرناز ولدان 
دانشیار گروه زنان و مامایی 
عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی تهران 


@khu_medical 


مقدمه مو لف 


بیست و پنجمین ویرایش کتاب مامایی ویلیامز را با تشکر از BES‏ که اولین ویرایشی آن را بابینش و تخصص به رشته تحریر درآوردند. 
جشن می‌گيريم. در ابتدای هر فصل به دلیل احترام به اولین stays‏ این کتاب J. Whitridge Williams‏ از ویرایش اول این کتاب 
مطلبی که تکمیل کنند؛ موضوع است آورده‌ايم. در اين روند متوجه پیشرفت‌های بزرگ علم مامایی مدرن از سال ۱۹۰۳ تا به کنون 
شده‌ایم. بعضی از مباحث کلاسیک هنوز SL‏ است. زایمان زودرس. پره‌اکلامپسی و عفونت‌ها از این مثال‌هاست. گفته می‌شود بسیاری 
از پیشرفت‌ها از تحقیقات دقیق مبتنی بر شواهد ناشی شده‌اند و ما از قدرت این ایده اکادمیک برای تقویت تخصّص در دهه‌های آینده 

در ویرایش بیست و پنجم» اصول مامایی مثل آناتومی و فیزیولوژی مادر. مراقبت پره‌ناتال و قبل از بارداری» زایمان؛ وضع حمل و 
نفاس را شرح می‌دهیم. همچنین به بحث در مورد جزئیات عوارض مامایی مثل زایمان پره‌ترم. خونریزی. افزایش فشارخون و بسیاری 
دیگر می‌پردازيم. برای ASE‏ بر حرف «م» در طب مادری -جنینی بسیاری از اختلالات جراحی و پزشکی که بارداری را دچار عارضه 
می‌کنند مجدداً مورد بحث قرار می‌گیرند و glen‏ دوم ما(جنین) مورد توجه خاص است و یک بخش کامل به تشخیص و درمان 
احتلالات جنینی اختصاص يافته است. به تمامی دلایل بالاء ما یکبار So‏ بر پشتیبانی بر پایه علم -موضوعات بالینی با تاکید ویژه بر 
اصول بیوشیمیایی و فیزیولوژیک تأکید می‌کنيم. همانطور که از ویژگی‌های ویرایش‌های قبلی این کتاب بود. مطالب با توضیحات 
شیوه‌های مبتنی بر شواهد موافق بودند. مطالعات کارشناسانه بالینی به این مباحث عمق بخشیده‌اند و برای پزشکان پرمشغله که شدیدا 
گرفتار هستند نوشته شده‌اند. 

برای رسیدن به این اهداف متن با پیش از ۳۰۰۰ مقاله جدید تا سال ۲۰۱۷ به روزرسانی شد. بیش از تقریباً ۹۰۰ تصوین نمودان 
سونوگرام و MRI‏ عکس. فتومیکروگراف و نمودار -داده جدید که تقریباً همگی chlo‏ رنگآمیزی زنده‌ای هستند به کتاب اضافه شده 
cul‏ تصویرگران پزشکی ما بخش عمده‌ای از تصاویر هنری اصلی را -ارائه کرده‌اند. 

همچنین مثل گذشته, دستورالعمل‌های سازمان‌های حرفه‌ای و دانشگاهی مثل کالح متخصصان زنان و زایمان آمریکاء انجمن طب 
مادر -جنین, مزسسه ملی سلامت و موسسه ملی سلامت کودکان و تکامل انسانی» مراکز پیشگیری و کنترل بیماری‌ها و سایر منابع 
قانونی را به صورت همزمان ترکیب کرده‌ايم. بسیاری از این داده‌ها در قریب به ۰ جدول جدید ارائه شده‌اند که مطالعه و استفاده از 
آنها بر سهولت امکان‌پذیر باشد. به علاوه بسیاری از الگوریتم‌های درمانی و تشخیص برای راهنمایی سریع پزشکان موجود هستند. 
گرچه ما تلاش می‌کنيم تا از منابع متعدد استفاده کرده و گزینه‌های متعدد مبتنی بر شواهد را برای چنین برنامه‌های درمانی ارائه کنیم. 
تجارب بالینی خود را نیز از بخش بزرگ مامایی بیمارستان پارکلند در کتاب ذکر کرده‌ايم. معتقد هستیم که این موارد مثال‌های تخصصی 
از مامایی مبتنی بر شواهد است ولی اعتراف می‌کنيم که نمی‌توانند تنها روش درمانی را تشکیل دهند. 


ف. گری کانینگهام باربارال. هافمن 
کنث ج. لوونو برایان م. کیسی 
اسیتون ل. بلوم کترین ی. اسپونگ 
جودی س. داش 
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عوارض طبی و جراحی 


ملاحظات عمومی وارز ah‏ مادر 
@khu_medical‏ 


داروها و جراحی‌ها 

حراحی لاپاروسکو پیک 

راد یوگرافی 

پرتوتابی تشحیصی 

سونوگرافی 

تصویربرداری با تشدید مغناطیسی 


a‏ عنوان یک قانون در نظر داشته باشد که هر 
ed)‏ می زند» در رد باردار خطرنا کتر ی 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


همان‌گونه که در سال ۱۹۰۳ توسط ویلیامز ذکر شد. زنان باردار 
من تن ارتلا به als‏ اختلالات طبی 9 جراحی Aas‏ که برای 
باروری مطرح هستند. برخی از اين اختلالات به 


زان جر سین 
۹ آزهایی که روندی مزمن دارند. اغلب پیش از بارداری وجود 
یاون kil SSS‏ نیز مانند plo‏ اختلالات می‌توانند به صورت 
ی بارداری که از plo‏ نظرها طبیعی بوده Cowl‏ رخ دهند. 
as 9‏ اختلالات غیرمامایی که می‌توانند بارداری را دچار 
عارضه کنند به طور دقیق آمری دشوار است لیکن می‌توان تا 
حدودی آنها را تخمین زد. به عنوان مثال در یک جمعیت نحت 
درمان - مراقبت میزان کلی بستری در دوران پیش از تولد ۱۰/۱ 
مورد به آزای هر ۱۰۰ وضع حمل بود Gazmararian)‏ ۲۰۰۲). از 


این میان قریب به یک‌سوم موارد به دلیل موقعیت‌های 


غیرمامایی شامل بیماری‌های SHS‏ ربوی و عفونی بودند. در 
مطالعه‌ای دیگر توسط نمونه گیری بستری فراملیتی ۲۰۰۲ 
میزان بستری در بیمارستان به دلیل صدمه دیدن ۴/۱ زن به 
زای هر ۱۰۰۰ وضع حمل بود Kuo)‏ ۲۰۰۷). قریب به یک مورد 
از هر ۶۳۵ زن باردار تحت یک عمل جراحی غیرمامایی قرار 
می‌گیرند Corneille)‏ ۲۰۱۰؛ Kizer‏ ۲۰۱۱). 
ماماها بایستی راجع به طیف گسترده اختلالات پزشکی 
شایع در زنان سنین باروری» اطلاعات کافی داشته باشند. بسیاری 
از این اختلالات در محدودهٌ قلمرو ماماها قرار دارند. در هر حال 
برخی از آنها نیاز به مشاوره دارند. و همچنان pls‏ آنها نیاز 4 
یک تیم متشکل از چند تخصص مختلف دارند. در مورد آخر 
اعضای تیم می‌توانند شامل متخصصین طب ple‏ و جنین؛ 
متخصصین داخلی و فوق تخصص‌های پزشکی, جراحان. 
متخصصین بیهوشی. و تعداد رشته‌های دیگر باشند Levine)‏ 
۶ کالج زنان و مامایی آمریکا و انجمن طب مادر - جنین 
(۱۷۵ ۰ جنبه‌های مراقبت مادری و سطوح مورد نیاز 
پیشنهادی مراقبت تخصصی را مورد بازنگری قرار داده است. 
این Srl‏ بدیهی آست که نباید زنی را به علت بارداری 
مزا نمود. به منظور اطمینان حاصل نمودن از اين موضوع 
باید یک سری سوّال پاسخ داده شوند: 
در صورتی که زن باردار نبود راهکار درمانی پیشنهادی چه 
می‌بود؟ 
* در صورتیکه درمان پیشنهادی به علت باردار بودن متفاوت 
است ایا می‌نوان آن را توجیه کرد؟ 


چه خطرات و مزایایی برای PY‏ و OF?‏ وی مطرح هستند و 


4 


Ul‏ این دو موجود در مقابل یکدیگر JB‏ دارند؟ 
© ابا می‌توان یک برنامه درمانی فردی‌سازی شده طراحی کرد 
که مابین مزایا و خطرات تفییرات ایجاد شده توسط آن 
تعدیل برقرار باشد؟ 
جنین رویکردی wl‏ امکان فردی‌سازی کردن مراقبت‌ها را 
رای زنان در اغلب اختلالات طبی و جراحی که بارداری را 


عارضه‌دار می‌سازند. فراهم نماید. 


فیزیولوژی مادر و تغییر 
مقادتر ازمایشگاهی 


بارداری باعث القای تغبیراتی فیزیولوژیک در کل دستگاه‌های 
بدن می‌گردد. نتایج بسیاری از تست‌های آزمایشگاهی نیز ممکن 
است تغییر کند؛ برخی از این تغییرات» در زنان غیرباردار 
غیرطبیعی تلقی می‌شوند. به عکس, گاه, نتایج تست‌ها ممکن 
است طبیعی باشد. حال آن که در فرد باردار غیرطبیعی لحاظ 
می‌شوند. برخی از این تغییرات» ممکن است باعث تشدید یا ایجاد 
ple!‏ در ارزیابی اختلالات موجود شوند. طیف وسیع آثرات 
بارداری بر روی فیزیولوژی طبیعی فرد و نیز مقادیر آزمایشگاهی, 
به طور bate‏ در فصول پیش رو و در بخش ضمیمه مورد بحث 


قرار گرفته ۲۳ 


داروها و جراحی‌ها 


8 پیامدهای بارداری 
خوشبختانه بیشتر داروهای مورد استفاده در درمان شایع‌ترین 
بیماری‌هایی که بارداری را دچار عارضه می‌کننده نسبتاً پی‌خطر 
هستند. با این JE‏ در اين زمینه استثنائات bls‏ توجهی وجود 
دارند که به طور مفصل در فصل ۱۲ مورد بحث قرار گرفتند. 

از نظر جراحی, در اکثر زنانی که تحت اعمال جراحی بدون 
عارضه قرار می‌گیرند. خطر پیامدهای نامطلوب بارداری چندان 
افزایش نمی‌یابد. با این حال, در صورنی که 


ام ۳ ۳ rd‏ ۳ ۲ 
همرا باشد, احتمالاً این خطر افزايش wb‏ به عنوان مثال در 


اپاندیسیت پرفورخ Cui gh‏ مدة 
پاندیسیت پرفوره همراه با پریتونیت مدقوعی (feculent)‏ حتی 


colle %‏ عمومی و ارز بابی ple‏ ۱۷ 


اگر تکنیک‌های جراحی و بیهوشی. بی‌عیب و نقص باشند نیز 
خطر مرگ‌ومیر و عوارض مادری و پری‌نانال به نحو قابل توجهی 
افزایش می‌یابند. در مقابل عوارض ناشی از عمل نیز ممکن است 
اثرات نامطلوبی بر پیامدها داشته باشند. به عنوان مثال. زنی که 
آپاندیس ملتهب وی بدون عارضه خارج گردیده است» ممکن 
است در جریان لوله گذاری یا خارج‌سازی لوله تراشه دچار 
آسپیراسیون محتویات اسیدی معده شود. هم‌چنین در مقایسه با 
زنان gh be‏ زنان بارداری که تحت اعمال جراحی مشابه قرار 
8 گیرنگ به نظر dw ot‏ دجار عارضه‌های بیشتری BIT‏ 
Silvestri)‏ ۲۰۱۱). در مطالعه‌ای که توسط کالج جراحان آمریکا با 
عنوان برنامةٌ ملی بهبود کیفیت جراحی انجام شد. پیامدها در 
زنان باردار با گروه شاهد غیر باردار مقایسه شد Moore)‏ ۲۰۱۵). 
در این دو گروه کوهورت که هر کدام شامل ۲۵۲۹ مورد بود. 
پیامدهای مشابهی گزارش شد. در مطالعة کوچکتری, در زنانی که 
بعد از ۲۳ aide‏ بارداری تحت جراحی pe‏ مامایی قرار گرفته 
بودند. میزان زایمان زودرس بیشتر بود Baldwin)‏ ۲۰۱۵). 

گسترده‌ترین داده‌هایی که در زمینه خطرات جراحی و 
بیهوشی در دوران بارداری وجود دارند. از دفتر ثبت موالید سوئد 
استخراج شده‌اند و توسط Mazzé‏ و 11160 (۱۹۸۹) گزارش 
شده‌اند. در این مطالعه اثر ۵۴۰۵ عمل جراحی غیرمامایی کد 
guile‏ سال‌های ۱۹۷۳ تا ۱۹۸۱ بر روی ۷۲۰,۰۰۰ زن باردار 
صورت گرفته ting:‏ آنالیز شد. در قریب به نیمی از اعمال جراحی 
از ببهوشی عمومی استفاده شد که بیشتر شامل اکسیدنیتریک 
همراه با یک داروی استنشاقی دیگر یا یک داروی داخل وریدی 
بود. این اعمال جراحی در FY‏ درصد زنان در سه «Jol ale‏ ۳۵ 
درصد در dw‏ ماهه دوم» و ۲۴ درصد در سه dale‏ سوم انجام 
گرفتند. به طور کلی ۵ درصد جراحی‌ها جراحی شکم بود و ۲۰ 
درصد موارد را جراحی ژنیکولوژیک یا اورولوژیک تشکیل می‌داد. 
۷پاروسکوپی شایع‌ترین جراحی انجام شده بود و آپاندکتومی 
شایع‌ترین جراحی در سه Atle‏ دوم بود. 


8 پیامدهای پر ی‌ناتال 
عوارض پری‌نانال وسیعی که متعاقب جراحی‌های غیرمامایی 
مشاهده می‌گردند. بیشتر به خود بیماری نسبت داده می‌شوند تا 


و مه و 


۱۸ 


عوارض طبی و جراحی 


زاهنتجاری‌های عمده WA‏ درصد NS‏ 
مرده‌زایی pV‏ هزار NS‏ 

مرگ نوزاد تا روز هفثم پس از تولد ۵ در هزار eles‏ 
زایمان پره‌ترم ۳۷۳۹ >) ۵ درصد و 
وزن هنگام تولد کمتر از ۱۵۰۰۵ ۲ درصد ۰-۵ > 
وزن هنگام تولد کمتر از ۳۵۰۰۵ ۶ درصد 0 


در مقایسه با ۷۳۲۰۰۰۰ زن بارداری که تحت عمل جراحی قرار نگرفته 


بودند. 


5 غیرقابل توجه 


به آثار نامطلوب جراحی و بیهوشی. دوباره دفتر ثبت تولاهای 
تن سوئد داده‌های ارزشمندی را فراهم آورد که در جدول 
۱ ۴۶۶ ملاحظه می‌کنید کنید. میزان joy‏ نوزادان دچار مالفورماسیون 
مادرزادی یا مرده‌زایی» بین دو گروه تفاوت معنی‌داری نداشت. با 
se‏ ان در زنانی که تحت عمل جراحی قرار گرفته بودنده میزان 
ol cis tos‏ هنگام تولد. زایمان پره‌ترم و مرگ نوزادی به طور 
چشمگیری بالاتر بود. افزانش نرخ مرگ‌ومیر نوزادی تا حد زیلای 
isis‏ 4 بایان پیش از عوعد بود. در دو alles‏ دیکرهمیژان 
زایمان پیش از موعد در زمانی که تحت جراحی pe‏ مامایی قرار 


H J ۳۲۰ ۱۵‏ و ۳۰ 
گرفتند نیز بالاتر بود ong ‘Baldwin)‏ ( 


به نظر نمی‌رسد که میزان ناهنجاری‌های جنینی در اثر 
حی مادر در ابتدای بارداری افزایش Kallén Yh‏ و Mazze‏ 
(۱9۹۰) به دقت ۵۷۲ عمل جراحی که در هفته‌های ۴ تا ۵انجام 
گ فته بودند را مورد بررسی قرار داده و دریافتند که هیچ ارتباط 
معنی‌داری بین انجام اعمال جراحی و نقایص لوله عصبی وجود 
ندارد. Czeizel‏ و همکاران وی (YAM)‏ با بررسی پایگاه داده‌های 
ob bu‏ هیچ مدرکی را دال بر ترانوژن بودن داروهای 


WIS Ly بیهوشی‎ 


سس 
اعمال جراحی غیرمامایی قرار گرفته بودند. 


لاپاروسکوپی به شایع‌ترین عمل جراحی در سه ماهر ول بر 
شده است که به منظور تشخیص و درمان ن اختلالات pe‏ 
متعددی به کار می‌رود. در سال ۲۰۱۷ راهکارهای کمیته جاری 
جراحان گوارش و آندوسکوپی (SAGES)‏ توصیه‌های خود را ی 
خصوص کاربرد لاپاروسکوپی در زنان باردار به روز نمود. 7 
این راهکارها در حدول ۴۶۰-۲ فهرست شده‌اند. 

اطلاعات در خصوص CEI‏ رویکرد جراحی در زنان yb‏ 
از مرکز داده‌های کالج جراحان آمریکا استخراج می‌شود 
Silvestri)‏ ۰)۲۰۱۱ طی یک دورةْ پنج ساله که در سال ۲۰۰۹ 
پایان بافت قریب به ۱۳۰۰ زن باردار که تحت آپاندکتومی ISL‏ 
سیستکتومی قرار گرفته بودند. مورد مطالعه قرار گرفتند. 
آباندکتومی باز در ۳۶ درصد از ۸۵۷ زن باردار مورد استفاده قرار 
گرفت اما در مقایسه با گروه غیرباردار تنها در ۱۷ درصد موارد به 
گاه by‏ از Slew‏ کسائی cee all‏ کول سستکتونی قراز ght‏ 
جراحی GL‏ در ۱۰ درصد از PYF‏ زن باردار و ۵ درصد زنان 
sb bye‏ به کار رفته بود. کارآزمایی تصادفی جهت مقایسه 
جراحی لاپاروسکوپی با جراحی باز وجود نداره با این SE‏ در 
الب بررس‌ها میامدها ey‏ یک اندازه قاتوکنته sigs‏ 
Fatum ۲۰۱۵ Cox ۲۰۱۲ Bunyavejchevin)‏ ۲۰۰۱ 
شایع‌ترین اعمال جراحی pool‏ شده عبارت بودند از 
کوله‌سیستکتومی» جراحی آندکس, و آپاندکتومی. جراحی 
توده‌های آدنکسی به روش لاپاروسکوپی در بارداری ارجح است 
و بی‌خطر بودن نسبی ol‏ توسط محققان متعددی به اثبات 
رسیده است Webb ٩۲۰۱۱ Hoover ٩۲۰۱۶ Daykan)‏ 
۵ در bal‏ سن بارداری ۲۶ تا ۲۸ هفته بالاترین حد سن 
بارداری توصیه شده gz‏ لیکن با به دست آمدن تجربیات جدید 
در Jb‏ حاضر بسیاری از جراحی‌های لاپاروسکوپی در سه ماهه 
سوم انجام می‌گیرند Kizer)‏ ۱ در گزارشی از ۵٩‏ زن باردار 
که نحت کوله‌سیستکتومی یا آپاندکتومی لاپاروسکوپیک IF‏ 
گرفتند. یک‌سوم موارد سن بارداری بالای ۲۶ هفته داشتند 


ملا حظات عمومی و ارریابی ماد ۱٩‏ 


حدول ¥« .برخی راهکارها برای اتجام جراحی لاپاروسکوپیک در بارداری 
آند یکاسیون‌ها (همانند موارد اندیکاسیون در زنان غیر باردار) 
- بردآشتن توده‌های آدنگس 
- بررسی فرآیندهای حلا شگمی 
- آپاندکتومی. گوله‌سیستگتومی, نفرکتومی, آدرنالگتومی, اسپلنکتومی 
موقعیت: درازکشیده به پهلوی چپ 


ote‏ ورود: تکنیک ol‏ سورن Veress‏ با تروگانوری با دقت؟ ممکن است ار تفاع فندوس انتخاب محل ورود ,! تغییر دهد. 


فشار دمیدن COZ‏ ۱۰-۱۵ میلی‌متر جیوه 


پایش: کاپنوگرافی حین جراحی» ارزیابی FHR‏ پیش از عمل و پس از آن 


آمبولاسیون ایزارهای فشردن هوا در حوالی عمل جراحی و aly‏ رفتن بیمار در مدت زمان اندکی پس از عمل 


2 دی‌اکسید FHR typ SF‏ ضربان قلب جنین 


Rollins)‏ ۲۰۰۴). این اعمال جراحی هیچ‌گونه آثار نامطلوب 
ماندگاری در پی نداشتند. در حال حاضر گزارش‌هایی وجود دارئد 
مبنی بر انجام اسپلنکتومی, آدرنالکتومی. و نفرکتومی به روش 
لا پاروسکوپی در دوران بارداری Dong ۲۰۱۴ <Asizare)‏ 
Miller ۲۰۰۷ Gernsheimer ۴‏ ۲۰۱۲؛ Stroup‏ ۲۰۰۷). 


8 آتار همودینامیک 

تغییرات همودینامیک ناشی از دمیدن هوا به درون شکم جهت 
انجام لاپاروسکوپی. در زنان باردار و غیرباردار مشابه است 
(حدول ۴۶-۳). Reedy‏ و همکاران وی (۱۹۹۵) بابون‌ها را در 
مقاطعی که معادل سن بارداری ۲۲ تا ۲۶ هفتگی در انسان بوده 
مورد مطالعه قرار دارند. آنها دریافتند که در صورت دمیدن هوا با 
فشار ۰۱۰۳۲۵ هیچ‌گونه تغییر فیزیولوژیک قابل توجهی روی 
نمی‌دهد؛ با این Je‏ دمیدن با فشار YemmHg‏ باعث بروز 
تغیراتی قابل توجه در سیستم‌های تنفسی و قلبی- عروقی مادره 
پس از ۲۰ دقیقه می‌گردد. تغییرات مذکور عبارتند از: افزایش 
سرعت تنفس, اسیدوز تنفسی, کاهش برون‌ده قلب. افزایش 
فشار slog‏ و افزايش فشار شریان ریوی. 


در صورتی که دمیدن هوا با فشار زیر با ۱۵۱ aS‏ داشته 


شود تغییرات قلبی-تنفسی زنان عموماً شدید نخواهند بود. با 
پایش غیرتهاجمی وضعیت همودینامیک زنان در اواسط دوران 
بارداری که شاخص قلبی " پس از ۵ دقيقه دمیدن هوا ۲۶ درصد 
و پس از ۵ دقیقه دمیدن هوا ۲۱ درصد کاهش یاقت. 
Steinbrook)‏ ۲۰۰۱). با این وجود فشار متوسط شریانی. 
مقاومت عروق سیستمیک» و ضربان قلب دچار تغییر قابل 


معمولاًبرای زنان sale‏ جراحی لاپاراسکوپی مطلوب است 
Sisodia)‏ ۵ با این «Je‏ بعضی پیامدهای منفی در زنان 
باردار BE‏ نسبت به بیماران با وزن طبیعی شایع‌تر استه به 
عنوان مثال, بالاتر بودن میزان تبدیل به لاپاراتومی, زمان عمل 
طولانی‌تر. و بستری طولانی‌تر گزارش شده است, همچنین 
985 ,4 کافی مشکل‌تر است و uly‏ ایجاد فضای جراحی مناسب. 
فشار هوایی صفاقی " بیشتری نیاز است. در اين افراد تفییر شکل 
آناتومیک دیوارهُ شکم وجود دارد و نشانه‌ها جابه‌جا شده‌اند. در 
«cule‏ خطر slow!‏ فتق در محل‌های درگاه ؟ بیشتر است. 


iac i 2- “ sritoneal pressure 
1- cardiac index 2- pneumoperitoneal | 


3- port 
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عوارض طبی و جراحی 


جدول ۴۶-۳. اثرات 


فیزیولوژیک دمیدن COZ‏ به درون حفره صفاق 


آثار احتمالی P5997‏ و yin‏ 

تنفسی افزایش 002 کاهش PH‏ جذب 002 هیپرگربی و اسیدوز 
قلبی-عروقی افرايش ضربان قلب؛ افزايش مقاومت هیپرکربی و افزايش فشار داخل کاهش خونرسانی رحمی-جفتی ود 

عروق سیستمیک؛ افزایش فشار شکمی نتیجه هیپوکسی. اسیدوز و کاهش 

متوسط شریانی؛ افزایش فشار خونرسانی به جنین؟ 

وریدهای مرکزی؛ افزايش فشار 

شریان ریوی 

کاهش برون‌ده قلب کاهش بازگشت وریدی 
جریان خون کاهش جریان خون احشایی همراه با افزایش فشار داخل شکم مانند Yb‏ 

کاهش خونرسانی به AS‏ کلیه‌ها و 

اندام‌های گوارشی 

کاهش بازگشت وریدی اندام‌های . افزایش فشار داخل شکم مانتد یلا 


تحتانی 


Gil sl‏ جریان خون معز 


هیپرکربی (احتمالاً به علت شانت 


افزايش فشار نوج" 


تاش از تامیوناد احشایی) 


a‏ اثرات وقتی شدید می‌شوند که فشار دمیدن در ببون eS Ohie‏ یی 


ط- داده‌ها به طور عمده حاصل مطالعات حیوانی هستند. 


= پیامدهای پری‌ناتال 
Folie‏ اثرات لاو سکویی 4 بر روی جنین انسان & طور 


دقیق شناخته زشسده‌اند» مطالعات حیوانی می‌توانند کمک کننده 


ققان مختلفی در مطالعات قدیمی با بررسی 
si ۲۹9‏ دریافتند که اگر به دنبال دمیدن هواء فشار داخل 
صفافی از ۱۵۸۱۲۵ تجاوز کند. جربان خون رحمی- جفتی 


ie | ” : 2 ay € Breve 
این‎ cde (\AX0 Hunter ۵ ‘Barnard) کاهش می‌یابد‎ 


wl,‏ کاهش فشار خون‌رسانی و افزایش 
(جدول ۴۶-۳). مطالعه‌ای که توسط Reedy‏ و 


مقاومت عروق جفت 
می‌باشد 
Arh ore‏ (۱۹۹۵) بر روی بابون‌ها صورت گرفت نبز نتابجی 
مشابه ا حاصل نمود. 

پیامدهای پری‌ناتال در زنان به مطالعات مشاهده‌ای محدود 
است. Reedy‏ و همکاران وی (VAAY)‏ از داده‌های به روز شده 
دفتر ثبت موالید Wow‏ استفاده نمودند تا طی یک 099 ۲۰ ساله 
داده‌های مربوط به بیش از دو میلیون زایمان را مورد تجزیه و 
تحلیل قرار دهند. در این فاصله, ۲۱۸۱ مورد عمل لاپاروسکوپی 


انحام گرفته بود؛ این اعمال Gree‏ در طول dw‏ ماهه نخست 
انجام شده بودند. پیامدهای پری‌ناتال در زنانی که تحت 
لاپاروسکوپی قرار گرفته بودند با تمام زنان موجود در دفتر ثبت 
موالید از جمله آنهایی که جراحی jb‏ داشتند مقایسه شد. یافته‌ها 
موٍید مطالعات پیشین بودند. خصوصاً خطر وضع حمل پره‌ترم 
وزن کم هنگام تولد و محدودیت رشد جنین در هر دو گروهی که 
تحت جراحی قرار گرفته بودند نسبت به گروه شاهد بالاتر بود. با 
مقایسه لاپاروسکوپی و لاپاروتومی مشخص شد که پیامدها بین 
این دو گروه هیچ‌گونه تفاوتی ندارند. از یک مطالعةٌ مشاهده‌ای بر 
روی ۲۶۲ زن که تحت عمل جراحی توده آدنکس قرار گرفته 
بودند نیز یافته‌های مشابهی حاصل شد Koo)‏ ۲۰۱۲), 


۵ تکنب 


در ادامه توضیح LS‏ راجع به تکنیک‌های لاپاراسکوپی در 


بارداری آورده شده ات برای توضیح aye eh‏ ۱۸ 
ویرایش سوم 's Operative US‏ 


Cunningham and Gilstrap ٩ 


ملا حظات عمومی و ارزیابی مادر ۰ ۲۱ 


تصویر ۴۶-۱ رحم فرد باردار در هفته‌های V+‏ ۲۰. و ۳۶ بارداری که نشان‌دهندهٌ تغییر شکل plo‏ اعضای داخل صفاق است. 


Kho) Obstetrics‏ ۲۰۱۶) مراجعه کنید. 
آماده‌سازی بیمار جهت انجام لاپاروسکوپی اندکی با آنچه 
که برای انجام لاپاروتومی صورت می‌گیرد» تفاوت دارد. 
پاک‌سازی روده‌ها و تخلیه روده بزرگ, به دید جراح کمک می‌کند. 
با کاهش فشار اوروگاستریک يا نازوگاستریک, خطر آسپیراسیون 
یا سوراخ شدن تروکار معده کاهش Lb co‏ با خواباندن بیمار به 
سمت پهلوی چپ (left-lateral tilt)‏ از تحت فشار قرار گرفتن 
آتورت و ورید اجوف ممانعت به Joe‏ می‌آید. با قرار دادن 
اندام‌های تحتانی در رکاب‌های چکمه مانند" امکان دسترسی به 
oily‏ جهت انجام ارزیابی‌های سونوگرافیک جنین و جابه‌جایی 
دستی رحم فراهم می‌آید. کارگذاری واژینال ابزارهایی که به 
منظور دستکاری رحمی وارد سرویکس یا رحم می‌شوند در دور 

بارداری ممنوع است. 

در اکثر گزارش‌ها عنوان شده است که فرد پس از لوله‌گذاری 
تراکنال و Hb‏ دی‌اکسیدکرین انتهای بازدمی (8:00) تحت 
بسیهوشی عسمومی Nh‏ گرفته است «Hong)‏ ۲۰۰۶ 
Ribic-Pucel)‏ ۷ با بهره گیری از تهویه کنترل wad‏ 
Wis pe det Bee PEO‏ مر 
پس از سه ماهه نخست 


لا پاروسکوپیک به لگن, 


wb‏ در روش استاندارد ورود 
تغییراتی اعمال گردد تا بدین وسیله از 


ع‌ 


سوراخ شدن HLL‏ رحم اجتناب شود (تصویر ۴۶-۱). 
بسیاری از صاحب‌نظران جهت اجتناب از سوراخ شدن رحم. 
عروق لکن و آدنکس‌ها: تکتیک‌های ورود “Sa‏ را توصیه 
می‌کنند Kizer)‏ ۲۰۱۱؛ Koo‏ ۲۰۱۲). در cyl‏ روش» شکم در 
سطح ناف یا بالای آن برش داده شده و جراح با دید مستقیم وارد 
حفره صفاق می‌شود (تصویر ۴۶-۲). در این مقطع. کانولا به 
دستگاه‌های دمندهٌ هوا وصل شده و بدین ترتیب یک 
پنوموپریتوئن در حد ۱۲۳۲1۵ ایحاد می‌گردد. در ابتدا دمیدن 
گاز به آهستگی انجام می‌گیرد تا بدین وسیله امکان ارزیابی‌های 
سریع و از ow‏ بردن هرگونه عارضه ناخواسته ناشی از فشار 
فراهم آید. در صورت نشت گاز از اطراف کانولاء پوست اطراف 
کانولا با کلامپ حوله‌ای محکم می‌شود و بدین طریق مشکل 
رفع می‌گردد. ایمن‌ترین روش جهت وارد ساختن تروکارهای 
ثانوبه» انجام این کار از طریق درگاه (پورت) اولیه و تحت مشاهده 
مستقیم لاپاروسکوپیک می‌باشد. جراحی از یک درگاه منفرد نیز 
توصیف شده است Durdun)‏ ۷۰۱۳ 

در سنین بالاتر بارداری» ورود مستقیم از طریق درگاه 
(پورت) موجود در یک چهارم فوقانی و سمت چپ شکم در خط 


[- boot-type stirrups 2- open entry 


۳ 


|: 


عوارض طبی و جراحی 


تصویر ۴۶-۲ تکنیک ورود باز برای تعبيةً ابزار LY‏ اسکویی. A‏ فاسیا با دو کلامپ آلیسن گر dat‏ شده و قبل از برش تبز بالا آورد, 
می‌شود. 8. دو os,‏ فاسیایی. صفاق و فاسیا را به هم متصل می‌کند. ». این بخیه‌های فاسیایی در اطراف نگهد ارنده‌های کانولای 


Hasson‏ يوشانده 0< شوند تا al‏ را در جای >39 aS‏ دارند. 


۵ duos دنده‌ها‎ a زیر‎ Yom 6) ¥ 9S 9 WSs 
این نقطه ورود که نقطه‎ ۴ Stepp ۲۷۱ Donkervoort) 
پالمر نام دارد در لاپاروسکوپی‌های ژینکولوژیک مورد استفاده‎ 
sl ail a hice ulin, Bip ty ee ere 
oH! قرار می‌گیرد» زیرا وقوع چسبندتی ی جداری یی در‎ 

۰۰۰۷ ‘Vilos) تا شاه است‎ agit. 
که و‎ Cid Pa << se 
اپاروسکوپی بدون گاز یک رویکرد جایگزین | کمتر‎ 
مورد استفاده قرار می‌گیرد. در این روش از میله‌ای که دارای‎ 
ای پره‌ای شکل داخل شکمی است. استفاده‎ 0 
شود شکاف‌گیرها زمانی که باز شوند. این امکان را فراهم‎ 
اه‎ 
می‌آورژة تا جدار شکم به سمت بالا کشیده شود. بدین ترتیب از‎ 
تنییرات قلبی- عروقی تیپیک لاپاروسکوپیک ممانعت به عمل‎ 
می‌آید چون پنوموپریتونتوم بیشتر ناشی از کشیدگی است تا ناشی‎ 
.)۲۰۰۷ Phupong) از دمیدن هوا‎ 
عوارض‎ a 
اندوسکوپی‌های شکمی نهفته‌اند. احتمالاً در‎ ob خطراتی که در‎ 
دوران بارداری اندکی افزايش می‌یابند. تنها عارضه واضح, سوراخ‎ 
Azevedo) است‎ Verres شدن رحم باردار توسط تروکار با سوزن‎ 
آنجه مسلم است این که‎ .)۲۰۱۴ Mala ۲۰۱۱؛‎ Kizer ۹ 


عوازش گزارش شده شانع Koo ۲-۰۱ <Fatum) wens‏ 
۲ با بررسی دفتر ثبت Chochrane‏ اين نتيجه به دست آمد 
که جهت ارزیابی مقایسه‌ای منافع و مضرات لاپاروسکوپی در 
مقابل لاپاروتومی در دوران بارداری» انجام کارآزمایی‌های 
تصادفی ضرورت دارد Bunyavejchevin)‏ ۲۰۱۳). در fee‏ این 
امر غیرممکن به نظر می‌رسد؛ رویکرد مورد استفاده را باید 
براساس فضاوت صحیح و عقل سلیم انتخاب نمود. 


تصویربرداری 


برخی از روش‌های تصویربرداری که می‌توانند یاریگر تشخیص و 
درمان بیماری‌های مختلف در دوران بارداری باشند عبارتند از: 
سونوگرافی» رادیوگرافی و MRI‏ از اين میان» رادیوگرافی از همه 
روش‌ها نگران کننده‌تر است. ناگزیر گاه پیش از تشخیص مراحل 
al!‏ بارداری (و عموماً به علت تروما یا برخی بیماری‌های 
(SU bs‏ فرد تحت رادیوگرافی قرار می‌گیرد. خوشبشتانه اکتر 
روش‌های رادیوگرافیک, کمترین خطر را برای gee‏ دارند. با این 
Se‏ روش‌های رادیوگرافیک نیز همانند تجویز داروها و مواد 


سس سر 


}- retractor 


به طرح دعاوی قضایی منجر شوند. به علت اضطراب بزشک با 
بیمار. تماس فرد با اشعه X‏ گاه می‌تواند منحر به سقط درمانی 


عبر ضروری گردد. 


۱ | 


ز سال ۲۰۰۷ کالج رادیولوژی آمریکا (ACR)‏ از میزان در 
حال رشد دوز رادیاسیون در کلیه حوزه‌های طب خبر داده است 
Sy .)۲۰۰۷ Amis)‏ اهداف Gye‏ بودند از محدودسازی 
مواجهه با رادیاسیون در اعمال بی‌خطر و تشویق به ثبت و 
جمع‌آوری کلیه موارد مواجهه هر بیمار با اشعه در کل عمر وی. 
توصیه‌های گروه ضربت شامل بود بر ملاحظاتی بیشتر برای 
جمعیت‌های ویژه‌ای که نسبت به اشعه حساس‌تر هستند از جمله 
کودکان و زنان باردار و زنانی که امکان بارداری آنها وجود دارد. در 
حال حاضر در بیمارستان پارکلند توصیه‌های ویژه‌ای در خصوص 
زنان باردار وجود دارد. میزان مواجهه با اشعه و طول مدت آن در 
مکان‌هایی که میزان مواجهه زیاد است از جمله CT‏ و 


فلوروسکوپی ثبت می‌شوند. 


8 نشعشع یونیران 
واژه "تشعشم "" در اصل به معنای ساطع شدن انرژی است و از 
این ig)‏ اغلب نه تنها در مورد اشعه X‏ به کار می‌رود» ADL‏ در مورد 
امواج کوتاه ul ol «(microwave)‏ دیاترمی و امواج رادیویی 
نیز عورداستفاده قرار مر gull floyd‏ خیان امه 2۴ اشته انا 
دارای طول موج کوتاه و انرژی بسیار بالا هستند و شکلی از 
تشعشع یونیزان به شمار می‌روند. چهار شکل دیگر انرژی» دارای 
طول موج‌های Lau‏ بلند هستند و انرژی کمی دارند Brent)‏ 
۵ ۲۰۰۹). 

به این ترتیب. پرتو یونیزان به امواج یا ذرانی (مانند 
فوتنون‌ها) اناره دارد که cobb‏ انرژی قابل توجهی هستند و 
می‌توانند ساختار ملکول‌ها (از جمله (DNA‏ را تغبیر دهند و یا با 
تولید box‏ و رادیکال‌های آزاد باعث بروز صدمات بافتی شوند 
Hall)‏ ۱۹۹۱ 
اثار 


رای ملی پژوهش, ۱۹۹۰). روش‌های سنجش 
اشعه در حدول ۴۶-۴ به صورت خلاصه ذکر شده‌اند. 


اصطلاحات استاندارد مورد استفاده عبارتند از: تماس ۲ (در هوا)؛ 


۳۳ مادر‎ uk»)! : عمومی‎ wll Ma 


جدول FFF‏ برخی از مفیاس‌های پرئوهای بوتبران 
 T‏ ۰ کی Poe‏ 


تماس las‏ بون‌های تولید شده توسطا andl‏ 2 به ازای هر 
(exposure)‏ کبلوگرم هوا 
واحد؛ رونتگن (R)‏ 
دوز مقدار انرژی اعمال شده به هر گیلوگرم بافت 
واحد جدید: گری (\Gy*) + + rad) (Gy)‏ 
واحد قدیمی! rad‏ 
دوز موثر. مقدار انرژی اعمال شده به هر کنیلوگرم bly‏ که 
oe‏ برحسب ایجاد آثار بیولوژیک نرمالیزه شده ASL‏ 


(\Sv=\+ +rem) (Sv) واحد جدید = سیورت‎ 


واحد قدیمی = rem‏ 


دوز (برای بافت) و دوز موتر نسبی " (برای بافت). در محدودة 
انرژی‌های مورد استفاده برای تصویربرداری‌های تشخیصی با 
اشعه 26» دوز برحسب گری " (Gy)‏ و دوز She‏ نسبی برحسب 
سیورت؟ (Sv)‏ بیان می‌شوداین واحدها را می‌توان به جای 
یکدیگر به کار برد. به منظور پرهیز از چندگانگی, از این پس تمام 
دوزها برحسب واحدهای رایج گری (۱0-۱۰۰۲۸4) یا سیورت 
(سهد۱5۷-۱۰۰) بیان می‌شوند. ay‏ خاطر داشته باشید که 
۱5۱۰۰۵4 

همان‌طور که ذکر ud‏ آثار بیولوژیک اشعه 26 که حاصل 
نوعی واکنش الکتروشیمیایی می‌باشند. می‌توانند باعث بروز 
آسیب‌های بافتی شوند. طبق مطالعات Brent‏ (۱۹۹۹۵ و ۲۰۰۹) 
دوزهای بالای X andl‏ و گاما می‌توانند در جنین باعث بروز دو 
نوع آثار بیولوژیک و ایجاد خطرات تولید مثلی شوند. این اثرات 
عبارتند از آثار قطعی " و آثار اتفاقی ۲ که در بخش‌های بعدی 


شرح داده شده است. 


8 آثار قطعی 


یکی از پیامدهای بالقوه مضر تابش اشعه, بروز آثار قطعی" است 


- radiation 


| 2- exposure 

3- exposure 4- Gray 

5- Sievert 6- deterministic effects 
7- stochastic effects &- deterministic cflect 


۳۴ 


عوارض طبی و جراحی 


که باعث سقط ‏ محدودیت ub)‏ ناهنجاری‌های مادرزادی» 
میکروسفالی و عقب‌ماندگی ذهنی می‌گردند. آثار قطمی. آثاری 
آستانه‌ای هستند و سطحی که در pole‏ کمتر از آن, آثار مزبور 
بروز نمی‌کنند. سطح NOAEL‏ (سطح بدون آثار نامطلوب)! 
خوانده می‌شود Brent)‏ ۲۰۰۹). گرچه cyl‏ موضوع Cou‏ برانگیز 
است. اما براساس مفهوم ,۸۷0۸۲ در دوزهای کمتر از آستانه 
Gy ۰/۰۵(‏ یا ۵ (rad‏ هیچ‌گونه خطری وجود ندارد و همچنین 
پیشنهاد می‌شود که به احتمال زیاد diol‏ ناهنجاری واضح 
جنینی Gy‏ ۰/۲ (۲۰۳۵۸۵) است. 

آثار قطعی و مضر پرتوهای یونیزان به طور وسیع از حیث 
آسیب سلولی و اختلالات رویان‌زایی ناشی از آن؛ مورد مطالعه 
قرار گرفته‌اند. این آثار در مدل‌های حیوانی و نیز در بازماندگان 
بمباران آتمی ژاپن و همچنین طی مطالعه دانشگاه آکسفورد بر 
روی سرطان‌های دوران کودکی مورد ارزیابی و بررسی قرار 
گرفته‌اند (VAIO Sorahan)‏ برخی منابع دیگر» مشاهدات قبلی را 
تأیید نموده‌اند و اطلاعات بیشتری را حاصل نموده‌اند Groen)‏ 
۲ به عنوان نمونه می‌توان از مقاله کمیسیون بین‌المللی 
bles‏ رادیولودیک در سال ۲۰۰۴ ذر ورد انار پیولوژیک 
پرتوتابی پره‌ناتال بر روی جنین نام برد. مثالی دیگر از این دست. 
گزارش فاز ۲ ۷۱۱ BEIR‏ شورای ملی پژوهش, (۲۰۰۶) است که 
خطرات ناشی از تماس با دوزهای پایین تشعشع یونیزان بر روک 


سلامت را مورد بحث قرار داده است. 


مطالعات حیوانی 

5 مدل‌های موشی, بالاترین خطر کشندگی مربوط به دوران 
پیش از لانه گزینی (تا ۱۰ روز پس از لقاح) می‌باشد canter)‏ 
۴ این امر احتمالا ناشی از تخریب بلاستومر به دنبال 
آسیب‌های کروموزومی می‌باشد (VAAN Hall)‏ طی دوره 
اندام‌زایی (ارگانوژنز) در موش‌هاء احتمال بروز ناهنجاری‌ها و 
محدودبت رشد توسط دوزهای بالای اشعه ۱۵۲۱ یا ۱۰۰۲۵4) 
بیشتر است و احتمال پروز آثار کشنده کمتر است. مطالعاتی که بر 
روی تکامل مغز صورت گرفته‌اند. نان می‌دهند که در اوایل و 


اواسط دوره جنینی, آدوره‌ای از حساسیت قشری: " مشاهده 


می‌گردد. sis‏ به نظر می‌رسد که تشعشع یونیزان حاد با ر. 
پایین فاقد آثار زیان‌بار باشد Howell)‏ ۲۰۱۳), 7 
داده‌های انسانی 
داده‌های مربوط به آثار نامطلوب دوزهای SVL‏ پرتوهای sig‏ 
بر انسان اغلب حاصل مطالعه بر روی بازماندگان بمباران اتمی 
شهرهای هیروشیما و ناکازاکی است <Greskovich)‏ ۷.۰ 
۵ ۱۹۸۷). مطالعات اولیه نشان می‌دادند که بیشترین خطل 
عقب‌ماندگی ذهنی شدید مربوط به هفته‌های ۸ تا ۱۵ ۳ 
می‌باشد؛ کمیسیون بین‌المللی حفاظت رادیولوژیک (۲۰۰۲) gts‏ 
این مطالیات با هنورد dil‏ قرار داده است. ممکن است دوز 
آستانه‌ای پایین‌تر باشد و در حد ۰/۳0۲ (۳۰۲۵۵) باشد که در cyl‏ 
صورت دوز آستانه‌ای» مشابه محدود دوره حساسیت قشری در 
موش‌ها می‌باشد. متوسط کاهش ضریب هوشی (IQ)‏ ۵ نمره 
به ازای هر گری (۱۰۰۲۶۵) است. این کاهش ظاهرً رای 
رابطای خطی با دوز اشعه است Lal‏ روشن نیست که آیا 
آستانه‌ای ly‏ دوز وجود دارد یا خیر. اکثر برآوردها به علت 
تبعیت از فرضیه رابطه خطی بدون آستانه " LNT)‏ دارای 
(alas‏ متحاقظه BS‏ هستنه در یکی از این bend‏ مطالنات 
Choi‏ و همکارانش (۲۰۱۲) جنین‌هایی را توصیف نمودند که پس 
از مواجهه با دوزهای پایین تشعشع خطر ناهنجاری‌های مادرزادی 
در آنها بالا نرفت. 

نکته آخر اين که هیچ‌گونه شواهدی Jb‏ بر افزایش خطر 
عقب‌ماندگی ذهنی در انسان‌هایی با سن کمتر از A‏ هفته یا بیشتر 
از ۲۵ هفته. حتی با دوزهایی فراتر از (۰/۵60 (۵۰۲۵۵) وجود 
ندارد (کمیته UI‏ بیولوژیک» ۷ ۰9۳518 ۱۹۹۰؛ کمیسیون 
بین‌المللی حفاظت رادیولوژیک» ۲۰۰۳). Sp‏ گزارش‌ها دال بر 
تجویز دوزهای بالای اشعه جهت درمان زنان مبتلا به بدخیمی؛ 
منوراژی و میوم‌های رحمی هستند. Dekaban‏ (۱۹۶۸) در 
مطالعه خود VY‏ شیرخوار را گزارش نمود که متعاقب تماس با 
antl‏ (با دوز تخمینی ۲/۵6۷ با ۵ در نیمه نخست 


> no-adverse-effect level 
- window of cortical sensitivity 


- linear non the eshold hypothesis 


wn 


مار دار ی: loo‏ میگروسفالی. عفب‌ماندگی دهنی با هر دو اختلال 
py yee‏ شده بودید. 


Agel ye doo‏ حنین با اشعه 
بیشترین حساسیت ابتلای رویان به عقب‌ماندگی دهنی ناشی از 
اشعه, در so‏ فاصل هفته‌های ۸ تا ۱۵ است. هنوز روشن نیست 
که آیا این امر. یک تابع خطی slain!‏ از دوز است یا تابع خطی 
غیرأستانه‌ای. طبق برآورد کمبته آثار بیولوزیک (۱۹۹۰) خطر 
عقب‌ماندگی دهنی شدید در دوز ۰/۱6۷ Qual (V+ rad)‏ و در حد 
۴ درصد است و در دوز ۱/۵6 (۱۵۰۲۸۵) بالا و در حد ۶۰ درصد 
می‌باشد. اما ay‏ خاطر داشته باشید که اين میزان اشعه, ۲ تا ۱۰۰ 
برابر مقدار اشعه‌ای است که فرد در جریان اقدامات تشخیصی 
دریافت می‌نماید. نکته مهم اینجاست که دوز تجمعی ناشی از 
اقدامات تشخیصی متعدد. خصوصاً در حد فاصل هفته‌های ۸ تا 
۵ ممکن است به محدوده‌ای خطرناک برسد. در حد فاصل 
هفته‌های ۱۶ VOU‏ این خطر کمتر است. پیش از هفته A‏ و پس 
از هفته ۰۲۵ خطر OUI‏ شده‌ای وجود ندارد. 

از همه مهمتر: به نظر می‌رسد که دریافت دوزهای پایین 
اشعه طی اقدامات تشخیصی, حداقل خطر را Gly‏ جنین/رویان 
ایجاد می‌کند. شواهد موجود حکایت از آن دارند که خطر 
مالفورماسیون‌ها. محدودیت رشد و سقط در دوزهای کمتر از 
(rad) ۰/۰۵‏ افزايش نمی‌یابد. بر این اساس Brent‏ (۲۰۰۹) 
اظهار داشت که خطر مالفورماسیون‌های مادرزادی عمده. به 
دنبال تماس با دوزهای کمتر از ۰/۲۵ (۲۰۲۸۵) افزایش 
نمی‌یابد. از آن جایی که دوز اشعه در رادیوگرافی‌های تشخیصی 
به ندرت از ۰/۱6۷ (۰۲۵۵ ۱) تجاوز می‌کند. Strzelezy‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۷) نتیجه گرفتند که این گونه اقدامات تشخیصی باعث 
اثار (deterministic) lad‏ بر روی چنین نمی‌شوند. Groen‏ و 
همکارانش (۲۰۱۲) ASE‏ نمودند که این مقدار ۰/۱67 میزان 


تشعشعی است که با تهیه بیش از ۰ عکس قفسه سینه 
Sx!‏ می‌کند. 


8 آثار تصادفی 
اثار تصادفی به آثار موتاژنیک یا انکوژنیکی اطلاق می‌شود که به 


ه 


۲۵ ععوحی و ارر پابی لا‎ ols MW 


صورت تصادفی و احتمالا غیرقابل پیش‌بینی در اثر مواجهه با 
اشعه روی می‌دهند. این آثار به رابطه بین تماس خنین با اشعه به 
دنبال اقداسات تشخیصی و افزایش plas‏ سرطان‌های دورة 
کودکی و بیماری‌های ژنتیکی مربوط هستند. See‏ گزارش Doll‏ 
و Wakeford‏ (۱۹۹۷) و نیز گزارش فاز ۲ ۷۷ BEIR‏ شورای 
ملی پژوهش, (۲۰۰۶)» حتی نماس جنین در داخل رحم با 
دوزهای پایینی در (Vad) ۰/۰۱5 a>‏ نیز می‌تواند باعث افزابش 
بروز سرطان شود. Hurwitz‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) برآورد 
نمودند که خطر سرطان‌های دوره کودکی به دنبال تماس جنین با 
دوز ۰/۰۳6 (Trad)‏ دو برابر می‌شود و از حد پایه ۱ در ۶۰۰ به 
حد ۲ در ۶۰۰ می‌رسد. 

در جریان یک dallas‏ تماس داخل رحمی با اشعه در ۱۰ 
سرطان (solid) igi‏ در بالغینی با سن ۱۷ تا ۴۵ سال تعیین 
گردید. همان‌گونه که پیش‌تر عنوان شد. در آستانه ۰/۱۹۲ Ly)‏ 
۶ نوعی ارتباط دوز - پاسخ مشاهده می‌گردد. نکته جالب 
آن که ٩‏ مورد از ۱۰ مورد سرطان در افراد مونث مشاهده شد 
(شورای ملی پژوهش. ۲۰۰۶). این سرطان‌ها احتمالا fob‏ یک 
سری برهم‌کنش‌های پیچیده‌ای هستند که بین DNA‏ و پرتوهای 
یونیزان بروز می‌کنند. این مسأله پیش‌بینی خطر بروز سرطان به 
دنبال تابش پرتوهایی با دوزهای کمتر از ۰/۱5۷ (۱۰۳6) را 
دشوارتر می‌سازد. نکته مهم cyl‏ جاست که هیچ‌گونه شواهد قانع 
کننده‌ای که Jb‏ بر LT‏ کارسینوژنیک دوزهای کمتر از 
۰۱۱-۷ باشد وجود ندارد sBrent)‏ ۹ و ۲۰۱۴؛ 
Strzelezyk ۲۰۰۸ (Preston‏ ۲۰۰۷). 


دوزسنجی اشعه X‏ 

میزان تخمینی دوزی که طی برخی ارزیابی‌های رادیوگرافیک 
شایع, به رحم و رویان وارد می‌گردد. به طور خلاصه در حدول 
۴۶-۵ آورده شده است. طی بررسی بخش‌هابی از بدن مادر که 
دارای بیشترین فاصله از رحم هستند (مانند سر)» دوز بسیار اندکی 
از تشعشم پراکنشی" به رویان یا چنین می‌رسد. از آن جایی که 
اندازه بدن مادر, تکنیک رادیوگرافی و چگونگی عملکرد 


1- radiation scatter 


———— im 


عوارض طبی و جراحی 


¢ 


مقدار دوز در هر 


(mGy) +ررسی‎ 


جمحمه AP, PA, Lat‏ > \/¥ ری 
قققسه سینه ما AP, PAS‏ [۰۰۰۱-۰| ۱/۵ ۰۰۰۲-۷| 
ماموگراف ی 4 اما ۵ ۰/۰۰۰۳ ۳ leo‏ ی 
ستون فقرات کمری- خاجی؟* AP, Lat‏ ¥/¥-¥\/\ ۳/۴ ۱/۷۶۶ 
شکم* AP‏ 1/۰ ۰/۸۶۳ 
لگن " (منقرد) ae ۰/۷ - ۴ AP‏ 5 

۱-۲ ۲ ۰۱۸-۱ fan 


2 محاسبه شده برای اشعه‌های LX‏ ۷ایه‌های half-value‏ در محدودهٌ ۲ تا ۴ میلی‌متر ‘posinogll‏ معادل متدولوژی (AAA) Rosenstein‏ 


ط: براساس داده‌ها و روش‌های گزارش شده توسط Laws‏ (۱۹۷۸). 


6 داده‌های مربوط به مواجهه ورودی» حاصل مطالعات Conway‏ (۱۹۸۹) است. 


cd‏ برآوردها براساس تلفیقی از داده‌های YL‏ می‌باشد. 


-AP‏ قدامی- خلفی؛ 0سری-دمی؛ ‘Lat‏ جانبی؛ ۳۸: خلفی-قدامی. 


are ۳‏ ها ig‏ ما شم 
تحهیزات» عواملی pro‏ هستند داده ی موجوت 2° ۳ ول تنها 


نقش راهنما دارند. زمانی که لازم باشد فردی خاص تحت AE‏ 
اشعه قرار گیرد. wb‏ با یک متخصص فیزیک پزشکی مشاوره 
(۲۰۰۹) توصیه می‌کند پزشکان جهت مشاهده 


ols‏ که هنگام برخورد با بیمارانی که 


شود. Brent‏ 
برخی سوال و جواب‌های 
میت اشعه قرار گرفتهانده با آنها مواجه می‌شوند. به پایگاه 


۳ 
اینترنتی انجمن فیزیک بهداشتی (www.hps.org)‏ مراجعه 


« پرتوتابی درمانی 

گروه ویژه کمیته پرتودرمانی انجمن فیزیک پزشکی آمریکا 
(VAAO ‘Stovall)‏ بر فردی‌سازی (indivisualization)‏ دقیق 
پرتودرمانی Gly‏ هر زن yb‏ تأکید می‌ورزد (فصل (FY‏ به 


عنوان lie‏ در برخی موارد می‌توان با ایجاد حفاظ در اطراف 
جنین و نیز با استفاده از ple‏ پوشش‌هاء از جنین محافظت نمود 
Nuyttens ۱ ‘Fenig)‏ ۲۰۰۲). در plo‏ موارده جنین در 
معرض دوزهای خطرناک اشعه قرار خواهد گرفت و از اين رو نیاز 
است برنامه‌ای که به دقت طراحی شده باشد. به کار گرفته شود 
Prado)‏ ۲۰۰۰). به عنوان مثال می‌توان از مدلی نام برد که دوز 
وارد شده به جنین را در جربان پرتودرمانی مغز pple‏ تخمین 
می‌زند. یک مثال دیگر» مدلی است که دوز وارد شده به جنین را 
طی پرتوتابی مماسی پستان را محاسبه می‌نماید؛ Mazonakis)‏ 


۵۹ ۰۳ ۲۰). آثر پرتودرمانی بر روی باروری فرد در آینده و نیز 


بر روی پیامدهای بارداری توسط Wo‏ و Viswanathan‏ )4* ۰( 
و سایرین مورد بررسی و مطالعه قرار گرفته است؛ نتایج این 
مطالعه به طور مفصل در فصل ۳ دکر شده است. 


1- health physics society 


۵ پرتوتابی تشخیصی 
راد بوگرافی‌ها 
Cae‏ تخمین خطر تشعشع برای جنین, باید دوزسنجی تقریبی 
آشعه 2 را بدانیم. طبق گزارش انجمن رادیولوژی آمریکا هیچ 
یک از اقدامات تشخیصی به طور منفرد نمی‌تواند چنان دوزی از 
اشعه را بوجود آورد که قادر باشد سلامت رویان/جنین را هدید 
نماید Hall)‏ ۱۹۹۱). 

دوزسنجی رادیوگرافی‌های استاندارد در جدول ۴۶-۵ آمده 
است. رایج‌ترین مطالعه در دوران بارداری» رادیوگرافی AP‏ قفسه 
سینه است؛ در رادیوگرافی قفسه سینه. میزان تماس جنین 
فوق‌العاده Sail‏ است (۰/۰۰۰۷0۷ یا ۱۱۰۱/۳۲۵۵4). در یک 
رادیوگرافی شکم. به دلیل آن که جنین/رویان مستقیماً در 
معرض تابش اشعه X‏ قرار دارد. دوز اشعه بالاتر است 
\Gy)‏ + -/- با ۱۰۰۳۱۳۵۵). در پیلوگرافی استاندارد داخل وریدی. 
دوز وارد شده به جنین/رویان ممکن است از ۰/۰۰۵0 با 
O- ۵‏ تجاوز کند؛ cde‏ این مسأله» گرفتن فیلم‌های متعدد 
طی پیلوگرافی می‌باشد. زمانی که به سنگ محاری ادراری با 
gl‏ علل تساه مکوک opel‏ اما در HS gia‏ بدیافهای که 
موّید این موارد باشد دست نیابیم. پیلوگرافی تک تصویری 
(one-shot)‏ می‌تواند مفید واقع شود (فصل (OY‏ اکثر محموعه 
رادیوگرافی‌های تروما" ‏ (مانند مجموعه رادیوگرافی‌های اندام‌هاء 
جنین می‌شوند؛ علت این مسأله دور بودن جنین از مناطق Bam‏ 
Shakerian) Cu!‏ ۲۰۱۵). 


فلوروسکوپی و آنژیوگرافی 
در فلوروسکوپی و آنژیوگرافی, انجام محاسبات دوزسنجی بسیار 
دشوارتر است؛ این مسأله به علت متغیر بودن تعداد 


رادیوگرافی‌های انجام شده, طول مدت (IS‏ فلوروسکوپی و مدت 
زمانی که OFF‏ در جریان فلوروسکوپی, در میدان تشعشع قرار 
دارد می‌باشد. همان‌گونه که در جدول ۴۶۰۶ مشاهده MS go‏ 


ه کاملا متفیر است. سازما. 


محدود اشعه وارد شد ۳ 
وار ن غدا و داروی 


:](۸( op! 
م‌حدودیت‌هایی ۳ برای میزان تماس در‎ (FDA) مریجا‎ 


فلوروسکوپی‌های مرسوم (مانند مطالعات باریم) وضع نموده 


4 


۲۷  ردام حفلات عمومی و ارزیابی‎ Me 


تن .> .اب۱۳ 
جدول lpr PPAF‏ تخمینی دوزهای اشعه X‏ وارد شده به 
رحم / رویان در جریان بررسی‌های فلوروسکوپیک رایج 


روس دوز وارد شده طسول مسدت 


پسسه رخسسم. ‏ فلوروسکوپی 
(mGy)‏ تانبه (SD)‏ 
آنژ یوگرافی مغز ٩‏ >\/+ = 
نژ بوگرافی قلب" ۶۵ (۱۱۸<) ۲۲۳ 
PTCA‏ تک‌رگی (£40Y) [Fs be‏ ۱۰۲۳ 
PTCA‏ 9 ۰۹۰ )091+( ۱۱۸۶ 
فلوروسکوپی سریال IF‏ ۷ 
دستگاه گوارش فوقانی ٩‏ 
of aif Bits wslinals‏ ۱۹۲ 
تنقیه با رو :۵ ۳۴ ۲۸۹-۱ 


.)۱۹۹۷( و همکاران‎ Wagner :a 

0: محاسبه براساس داده‌های مطالعه Gorson‏ (۱۹۸۴). 

.)۱۹۸۷( Finci :¢ 

.)۱۹۹۱( Suleiman :d 

ce‏ براساس داده‌های مطالعه Rowley‏ (۱۹۸۷). در خصوص زنان 

با این فرض که رویان در تمام مدت فلوروسکوپی» درمیدان تابش اشعه 
قرار دارد. 

.)۱۹۸۲( Bednarek :g 

egies gs PTCA‏ کرونری ترانس لومینال از راه پوست؛ 51: انحراف 
ste‏ 


واحدهای آنژیوگرافی» cyl‏ پتانسیل را دارند که دوزهای بسیار 
بالاتری از اشعه را وارد نمایند. 

انجام آنژبوگرافی و آمبولیزاسیون عروقی گاه از حیث بررسی 
بیماری‌های خطرناک در مادر خصوصاً به دنبال تروما یا بیماری 
sold‏ ضرورت می‌یابد Wortman)‏ ۲۳ در cyl‏ جا نیز هر 
چه فاصله رویان با جنین از منطقه هدف بیشتر باشد. میزان 
تماس با اشعه و احتمال خطر کمتر است. 


]- trauma series 


۳۸ 


عوارض طبی و جراحی 


تصویر ۴۶-۳ بیمار ۳۷ ساله با اکلامیسی حین بارداری در 


هنگام ترم. تصویری از CT‏ بدون ماده حاجب سر. یک هماتوم 
Sy»‏ داخل پارانشیم تمپورال فرونتو پریتال سمت چپ (A)‏ را 
نشان می‌دهد که به داخل بطن گسترش پیدا کرده است (سر 
bs (OK‏ وسط (پیکان) به علت اثر توده‌ای ناشی از هماتوم 


۹۹ ت راست تغییر مکان داده است. 


مقطع‌نگاری کامپیو Sr‏ 
a,‏ طور معمول تصویربرداری با مقطع‌نگاری کامپیوتری (CT)‏ به 
این صورت انجام می‌شود که نخست چندین تصوير با یک 


a5‏ ۳۶۰ درجه‌ای گرفته شده و سپس 


۳ سپس این تصاویر پس از 


پردازش: به صورت صفحات متعددی 70 داده می‌شوند. از 
این «le‏ تصاویر محوری «(axial)‏ همچنان رایج‌ترین تصاویر 
اخذ شده به شمار می‌روند. امروزه تصاویر 3/۳7 , تصاویر 
استاندارد برای اندیکاسیون‌های wl WL‏ به شمار می‌روند. 
جدیدترین آشکارسازها (detectors)‏ دارای ۱۶ با ۶۴ کانال 
ها وگل MOON ala‏ اصمکن اس در میبه CP by‏ 
اسکن‌های مرسوم باعث افزایش دوزسنجی شوند. برخی از 
پرامترهای تصویربرداری بر روی میزان تماس SE‏ می‌گذارند 
cpl .)۲۰۰۷ Brenner)‏ پارامترها عبارتند از: «pitch‏ کیلوولتاژ 
جریان درون al‏ موازی‌سازی " پرتوها. تعداد مقاطع» چرخش 
لوله و طول مدت تصویربرداری. در صورتی که Sul CT‏ هم با 
ماده حاجب و هم بدون ماده حاجب انجام شود به دلیل دو برابر 


سلاو ۴۶-۷ براوردی از دوزسنچی آشعه با Ew!‏ 
۰ ۱ 
پروتکل‌های تصویربرداری MDCT‏ با آشکارسازهای ۱۶ 1 


(mGy) دوزسنجی‎ 


پیش از لانه ماه سوم 
گزینی بارداری 
امبولی زبوش ۰۲۰-۷ ۶۶--۰/۶۱ 
سنگ اه ۸-۲ ۴-۷ 
SU)‏ ۱۵-۷ ۳۰-۴۰ 


OEE OOOO 


شدن تعداد تصاویر گرفته شده. میزان اشعه وارد شده نیز دو vip‏ 
می‌شود. میزان تماس جنین با اشعه به عوامل دیگر نیز بستگی 
دارده از جمله: اندازه بدن gale‏ اندازه بدن جنین و موقعیت 
قرارگیری جنین. در CT‏ اسکن نیز همانند رادیوگرافی dle‏ هر 
چه ناحیه هدف به جنین نزدیک‌تر LOL‏ دوز وارد شده نیز بیشتر 
است. 

CT‏ اسکن کرانیال شایع‌ترین درخواست در زنان باردار است. 
این روش در زنان دچار اختلالات عصبی که در فصل ۶۰ مور 
بحث قرار گرفته است. و در اکلامپسی که در فصل ۴۰ به آن 
اشاره شد مورد استفاده قرار می‌گیرد. به طور شایع از CT‏ اسکن 
بدون تقویت جهت شناسایی خونریزی حاد درون فضاهای 
اپیدورال ساب دورال یا ساب آ را کنوئید استفاده می‌شود (تصو 
۴۶-۳). به دلیل فاصله داشتن محل هدف از جنین میزان دوز 
تشعشع قابل اغماض است Goldberg-Stein)‏ ۲۰۱۲ 

اعمال تشخیص انجام شده بر روی شکم مشکل‌آفرین‌تر 
هستند Hurwitz‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) با استفاده از یک مدل 
فانتومی و با بهره‌گیری از دستگاه «16-MDCT‏ میزان تماس 
جنین را در ماه‌های صفر و ۴ بارداری محاسبه نمودند. محاسبات 
برای aw‏ اقدام تشخیصی wh‏ در زنان باردار صورت گرفتند 
(جدول ۴۶-۷). میزان تماس در پروتکل آمبولی ریوی مشابه 
(V/Q) 9‏ 4 است. a‏ علت pitch‏ مورد 


CT. 2- “collimation 
1 multidetector 


تصو بر ۴۶-۴ این خانم در سه dal‏ سوم بارداری‌دجار تصادف 


وله hele‏ باس هن oie Sh‏ اس Polen es A‏ 
شدت کسب شده برای اندیکاسیون‌های مادری, 44 سادگی 
شکستگن‌های ga > Ace‏ را lols‏ می‌کند BAGG.)‏ 
تصویر ۲ با بازسازی سه‌بعدی در الگوریتم استخوانی. اسکلت 
جنینی را از طریق داده‌های کسب شده در طول معاینه pols‏ 
نمایش می‌دهد. مجدداآ. پیکان محل یک شکستگی را نشان 


می‌د هد. 


تماس با اشعه است. با این SE‏ این پروتکل در نبود MRI‏ از 
لحاظ بالینی بسیار مفید است. Lazarus‏ و همکاران وی (۲۰۰۷) 
با استفاده از پروتکلی مشابه در ۶۷ زن مشکوک به آباند یسیت, 
حساسیت و ویژگی این روش را به ترتیب ٩۲‏ و ۹٩‏ درصد و 


a‏ ۰ پا 
ررس پیشخویی منفی آن را ٩‏ درصد گزارش نمودند. در این 


روتکل اسکن MDCT‏ در صورت تشحیصی نبودن سوتوگ 


به کار می‌رود. White‏ ۳ همکاران (T--Y) Ss‏ با Laz!‏ 


G3‏ ده از 
پروتکلی مشابه توانستند سنگ مجاری ادراری را در ۱۳ نفر از ۲۰ 
زن باردار (که سن بارداری آنها به طور متوسط ۲۶/۵ هفته بود) 
تشخیص دهند. در Cols‏ همان‌طور که در تصویر ۴۶-۴ نشان 
ool‏ شده است. در زتان بارداری که دچار ترومای شدید شده 


ریوی انجام می‌شود. جدیدترین توصیه‌های پژوهشگران طرح 11 
۳۹ 1 < ۳ 
۳10۳۴ در رابطه با استفاده از CT‏ اسکن ققسه سینه. در 
AMS ia 0 ۳ 7 ۳‏ 53‘ 
گزارش Stein‏ و همکاران وی / ¥( ew‏ صورت peewee‏ 
شده‌اند. Stein‏ و همکاران وی در باقتند که راد لور ست< a‏ 
یه 2 UO)‏ وی "رد NT ad‏ ی 
Ve‏ خی و یادا 3 O15.‏ نوم ااسکه (VIO‏ و eles‏ 
CF C7) is Fu PD bl td >‏ 
Sass! 1‏ .81 وه bog‏ 
۲ درصد 5 !4 CT‏ انژیوگراگی ققسه سینه را نه صسه عی نما دس 
۱ هد OS‏ شم شا 2 بت 
some 9‏ سیسی SP‏ بوسط جامعه RPS‏ هر تصا در ردان 
بارداری که عکس قفسه ses ok ah pes Be tater a‏ 
مس < 5 aed‏ با( سخه ی" ae‏ سا oP‏ 


MDCT دارند که‎ este اما اکتر صاحب‌نظران‎ .)۲۰۱۲ Leung) 


با ای 4 abel OP‏ ی of‏ ۳ 
میزان استفاده از cr‏ انزیوگراقی با 2 بر تسب ده Ve‏ 6 تاکید 
ee ari ¢‏ ]۰ 2 ام ‘ -- ale‏ ۹ 
کرده‌اند که دوزسنحی py»! cr‏ مشابه سینتی V/QO lS‏ 


۱۲۰۱۵ Greer ٩۲۰۰۶ «Hurwitz ۲۰۰۷ «Brenner) می‌باشد‎ 


oe 


دوز رادیاسیون جنینی در استفاده از CT‏ 


كت 7 4 
: - - هم ۸ , 
اسکن V/Q‏ کمتر است. اما دور رادباسیون Care Cra‏ م‌ذر > 


۱ 


استفاده از CT‏ اسکن بیشتر .Van Mens) Cw!)‏ ۲۰۱۷)؛ 


این موضوع همچنان بحث برانگیز می‌باشد. ما در این صرکز از 


- 0۲0611 
۱ y* (2 


2- prospective Investigation of pulmonary embolism 


diagnosis 11 


۳۰ 


عوارض طبی و جراحی 


MDCT‏ اسکن به عنوان اقدام اولیه در موارد مشکوک به آمبولی 
ریوی استفلده می‌کنيم (فصل (OY‏ 

CT‏ پلویمتری توسط برخی به منظور تلاش برای وضع 
حمل واژینال نمایش بریچ به کار می‌رود (فصل (YA‏ دوز وارد شده به 
جنین به Gy‏ ۰/۰۱۵ با ۱/۵ راد می‌رسد لیکن اسفتاده ازیک تکنیک 
با دوز Geb‏ می‌تواند آن را به Gy‏ ۰/۰۰۲۵ یا ۰/۲۵ راد کاهش دهد. 


مواد حاجب راد بوگرافی 

مواد حاجب را می‌توان به‌صورت داخل وریدی يا خوراکی RPS‏ 
کرد. FDA‏ مواد حاجب داخل وریدی را در دسته ظ داروها به 
حساب می‌آورد. در حال حاضر انواع ماده حاجب داخل وریدی 
مورد استفاده برای تصویربرداری» یددار و با اسمولایته کم 
می‌باشند. بنابراین از طریق جفت به جنین می‌رسند. در استفاده از 
ماده حاجب یددار محلول در آب هیچ موردی از هیپونیروئیدیسیم 
نوزادی یا plo‏ اثرات مخرب ثبت نشده است (کالج رادیولوژی 
dG pal‏ ۲۰۱۵). فرآورده‌های Cole‏ خوراکی (به‌خصوص آنهایی 
که حاوی ید یا باریوم هستند)» جذب سیستمیک کمی دارند و به 


نظر نمی‌رسد که به جنین آسیب پرسانند 


مطالعات طب هسته‌ای 

دراین مطالعات. تاقلی که قایل تزریق» قابل استنشاق یا قابل بلح 
usb‏ با یک عنصر رادیواکتیو ISLE"‏ می‌گردد. به عنوان مثال 
می‌ئوان گلبول‌های قرمز گوگرد کلوئیدی و پرتکنتات را با استفاده 
از رادیوایزوتوپ تکنسیوم Wm‏ نشان‌دار نمود. روش مورد 
استفاده برای نشاندار کردن ناقل» عامل تعیین کننده میزان تماس 
جنین با ancl‏ است. میزان انتقال جفتی بسیار حائز اهمیت است» 
Ghat tle od‏ جنین dy‏ منانه ole‏ کلیسرانس کلیوی نیز از 
بت بالایی برخوردار است. اندازه‌گیری تکنسیوم رادیواکتیو 
براساس میزان زوال آن صورت می‌گیرد؛ واحدهای مورد استفاده 
عبارتند از کوری (CD‏ و بکرل (Bq)‏ دوزسنجی به‌طور معمول 
برحسب میلی‌کوری (MC)‏ بیان می‌گردند. همان‌گونه که در 


جدول ۳۶-۲ مشاهده می‌کنید. دوز بافتی he‏ برحسب سیورت 
(Sv)‏ بیان می‌شود. همان‌گونه که پیش‌تر عنوان شد: 


۱۱۰۰۵۱۵ ۵ 


eg wy و ی فیزیکی 2 بیوشیمیایی‎ Soe 
aloes می‌توان میزان متوسط تماس جنین را‎ 


a‏ ( سر 
«Zanzonico ‘\VAY‏ + 


۳۰ رادیو داروهایی که به طور a‏ 

مورد استفاده قرار می‌گیرند و نیز برآوردی | ز میزان دوز چز 

شده توسط جنین» در حدول ۴۶-۸ آورده ere‏ 
3 


رادیونوکلید را باید تا حد امکان gel‏ نگه داشت Adelstein)‏ 


). میزان تماس Lad‏ 
سن بارداری prio‏ است و در اکثر رادیو داروها؛ در اوایل بارداری 


۲۰۱۷ Zanotti - ۳۳6۵۵۵۵۲۵ ۹ 


بیشترین میزان است. یکی از موارد استثنه اثر دیررس ید ۱۳۱ بر 
روی تیروئید جنین است Wagner)‏ ۱۹۹۷ 
همان‌گونه که پیش‌تر عنوان AS‏ هنوز بعضی پزشکان جهت 
بررسی موارد فوق از روش اسکن تهویه-خونرسانی Nay‏ 
استفاده می‌کنند. در صورت غیرتشخیصی بودن CT‏ آنژیوگرافی, 
از این روش استفاده می‌شود. خونرسانی از طریق تزریق آلبومین 
°°™Tc-macroaggregated‏ و تهویه از طریق استنشاق گزنون 
۷ با گزنون ۱۳۳ مورد اندازه‌گیری قرار می‌گیرد. میزان تماس 
جنین در هر دو روش, قابل چشم‌پوشی می‌باشد Chan)‏ ۲۰۰۲ 
«Mountford‏ ۱۹۹۷). 
اسکن تیروئید با استفاده از oy‏ ۱۲۳ یا ید ۱۳۱ به ندرت در 
دوران بارداری اندیکاسیون whee‏ با این JO‏ به علت اندک 
بودن دوز مورد استفاده, خطر این روش برای جنین بسیار ناچیز 
است. نکته مهم این جاست که دوزهای درمانی ید رادیواکتیو که 
جهت درمان بیماری گریوز پا سرطان‌های تیروئید مورد استفاده 
قرار می‌گیرند می‌توانند باعث تخریب تیروئید و کرتینیسم شوند. 
لنفوسینتی‌گرافی Sentinel‏ جهت شناسایی گره‌های لنفاوی 
زیر بغل که Base‏ دچار متاستازهای سرطان پستان شده‌اند به کار 
می‌رود؛ در cel‏ روش از ترکیب °"Te-Sulfur colloid‏ استفاده 
می‌شود. در زنان غیربارداره لنفوسینتی‌گرافی Sentinel‏ به طور 
شایع پیش از عمل جراحی مورد استفاده قرار می‌گیرد 
Wang ۲۰۰۵ Spanheimer ۱۲۰۰۷ «Newman)‏ ۲۰۰۷ 
همانگونه که در جدول ۴۶-۸ مشاهده می‌کنید. دوز محاسبه 
شده به طور نقریبی برابر است با ۰/۰۱۴۹ )| (\/¥mrad‏ که 
مانعی بر سر راه استفاده oe‏ آن در دور ن بارداری به شمار نمی‌رود. 


ation~ perfusion tose scan 


J- ventil 


۳۹ he 


دول ۴۶۰۸ poly‏ داروهای مورد استفاده در مطالعات طب هسته‌ای 


r ۹ ! ‘ 1‏ 
براوردی از فعالیت تجویز سده در هر 


مطالعه برحسب میلی‌گوری CIMT)‏ 


AJA <= ۳ ۱۳۰ 9 DTPA محر‎ 
¥ ۱۳ 
(۳۵ \¥ dCi 9 sulfur colloid کبدی - صفرلوی‎ 
۷/۵ dm: ۸ 
> تنل‎ ۲۰۴۳ ۲ phoshate استخوان‎ 
ریه‎ 
-۴۵--۷ و وم ۳۳۳۸۲ زر هر ستی آز بارداری‎ albumin خونرسانی‎ 
ts ۱.۵6 Xe gas تهو به‎ 
ASA 22 NF ¥-mCi 99۳ DTPA کلیه‎ 
۳/۵ > ۳۳ 16 Citrate آپسه یا تومور‎ 
۵ ۲ ۲۰۵۵۵۲ فامطدب۳۲‎ red blood cells قلبی - عروقی‎ 
<\Y¥ ۳6 21۲ chloride 
< ۹ 
aly re 
= rs 
- 7 <A amCi °"Te Og اس و ناد‎ 
ماکان‎ \ia-$ mci 27 بدن)‎ pls)" 


14 م۸۱ 


-i\é ۲-۶ 55 Js 
(dA ۷٩ کل بدن‎ 
4 ۱۳-۳ کا بدن‎ 
- ۳ i Js 
‘¥ ۷۱ تیرویید - چنینی‎ 
۱۳۰ ۱۳-۳ تیرویید - جنینی‎ 


99m, ۹ : pee‏ ی 
dmCi ~* "Te sulfur colloid sentinel‏ 


i 


(\-YmCi) لنفوسینتی‎ 

گرافی 
«: میلی‌گوری = (6«برای bad‏ به 07۵0 آن را در ۱۰۰ ضرب کنید. 
2b‏ عموماً تماس‌هایی که پیش از هفته ۱۲ بارداری روی دهند. در قیاس با سنین بالاتر بارداری» شدیدتر می‌باشند. 
: باحشی از این مقادیر, مربوط به انتقال از طریق جفت است. 


wt‏ میزان پرداشت و تماس با ید ۱۳۱ با افزایش سن بارداری افزايش می‌یابد. 


۸ اسید دی‌اتیلن تری‌آمین پنتااستیک؛ :Ga‏ گالیوم؛ ۲110۸: اسیدایمینودی استیک کیدی- صفراوی؛ tT‏ 3601 میل یکوری؛ SW‏ میلی سیورت؛ 
0 تکنسیوم؛ 4 پرنکننات؛ 1۱ تالیوم. 
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عوارض طبی و جراحی 


سویوگرافی 
۳ میان تمام | بیشرقت‌های عظیمی که بشر ثر عرصه مامایی 4 
Bb ui‏ شده است. ابداع AP A Seige‏ بررسی وضعیت مادر 
و جمین» بلون 


تکتیک 4 یفن به جزئی pub gle‏ از معایتات روزمره گشته 


کت tsps‏ از بزرگ‌ترین دستاور دهاست. این 


وسیع LS‏ و سونوگرفی , در نوران 


(MRI مقناطیسی‎ 


۰ 5 :- کم 
iat Cas ce‏ اه 
۳ € جح Ts y 9h‏ م‌ضلی 
حصوحصیات باشی: و fir Ae el‏ 
سس 
Ss \- 3 1 n 4 ۲ .‏ 
jue =m ۰‏ در عصر 1 
ae Pec — o> )‏ تا وی کی کر at‏ = 


?7 ی }- ۱ اراد تصاه 
رخ as LAS,‏ حوضیح مکانسم‌هاي ایجاد MR ys‏ 
es‏ — نس اف 


۱ 
— 


اختصاص داده شده 
8 انمتی 
نک - 5 1 1.2 =< 1 
Kanal‏ و همکار - ن وی Cy p> ah‏ سحه ز گزارش پانل 
مریکا | Guo MS‏ وه bl > Hit‏ 
iy‏ صه نمودهاند؛ در ۱ 
ایمد ais MRI‏ رادیولوزی eae ee‏ 


ast‏ گزار 
مزیور تصریح شد که ین کانادا 
ابر شده § Co ps‏ کانادا 
1 بر روی انسان باشد سخابره نشده است. گروه ضریت 
در مراقبت پیشگیرانه سلامت نیز به همین جمع‌بندی‌ها رسیدند 
Patenaude)‏ ۲۰۱۴ 
ما 
تخاوت‌هایی را در تشکیل بلاستوسیت مواجهه یافته با MRI‏ ۱/۵ 


ت اولیه بر روی مراحل اولیه رویان‌های موش 
تسلا Gls‏ داد Chew)‏ ۲۰۰۱). تصویربرداری GPL‏ و جنینی را 
در صورتی که در چارچوب استاندارد انجام شود. می‌توان > 

قدرت‌های مغناطیسی بالینی (۳ تسلا و پایین‌تر) به صورت ایمنی 
انجام داد. پدون توجه به سه Bale‏ بارداری می‌توان از MRI‏ 
استفاده کرد. در صورتی که: ۱ نتوان اطلاعات مورد نیاز را | 

طریق روش غیر یونی دیگری مانند سونوگرافی به دست آورد. 


۲ نتایج مطالعه ما را به سمت درمان چنین یا مادر هدایت کند. 


۳ نتوان تصویربرداری را تا زمان وضع خصل اور برد 


اتداخت. تصصم sly‏ استفاده | ‌ قدرت حوزه مغتاطر é‏ 
۵ تسلا براساس آندیکاسیون‌های خاص مادری we? pe‏ 
مطالعات اولیه همجنین پیشنهاد می‌کنند 


تسللا می‌تواند موجب ب‌هبود ارزیابی جمینی شود yictotia)‏ 
۶ به نظر می‌رسد که قدرت حوزه مغناطیسی تا ۴ تسلاو 
حیوانات ایمن است Vadeyar .)۲۰۰۰ Magin)‏ 5 همکاز. 
[۲۰۰۰) هیچ‌گونه تغییر طرح سرعت ضربان قلب جنین در طول 
MRI‏ زنان باردار را گزارش نکردند. مطالعاتی که بر روی Pooh‏ 
مواجهه یافته در رحم انجام شد. هیچ‌گونه آثار زیان بخش ر 
نشان نداد Kok ۲۰۰۰ Clements)‏ ۲۰۰۴؛ Reeves‏ ۱۰ 
کنتراندیکاسیون‌های MRI plod!‏ عبارتند از: ضربان‌سازهای 
قلبی داخلی» محرک‌های عصبی © پمپ‌های انفوزیون یا 
قیبریلاتورهای کاشتنی؛ ایمپلانت‌های حلزونی» وجود ترکش یا 
جسام قلزی دیگر در Be‏ حساس از لحاظ بیولوژیک» برخی 


کلیپ‌های آنوریسمی داخل جمجمه‌ای و وجود اجسام خارجی 
فلزی در چشم. Dewey‏ و همکاران ن وی (۲۰۰۷) با بررسی بیش 
بوذ تحت تصویربرداری MRI‏ 


از ۵۱۰۰۰ زن غیربارداری که قرا 
از آنها دارای نوعی 


gh y+ aces‏ انز 
سمش | ۱۴ درصه ار 


ae هن‎ 


HS‏ ایحاد ؟ کنتراست ۳ رامغناطیسی. ز بسیاری شلات های 


عنصر گادولتیوم " استفاده می‌شود. این مواد از جفت عبورکرده 
و در جنین» جفت. و مایع آمنیوتیک شناسایی شده‌اند Ob)‏ 
۵ ماده حاجب بر al‏ گادولینیوم در دوزهای حدود ۱۰ برابر 
دوز مربوط hile‏ منجر به تأخیر تکاملی خفیف در جنین‌های 
خرگوش شد. Desantis‏ و همکاران, ۶ مورد را گزارش کردند که 
مشتقات گادولینیوم را در سه tele‏ اول دریاقت کرده بودند و دجار 
هیچ‌گونه اثر چنینی نامطلوبی نشدند Kanal)‏ ۲۰۱۳ براساس 
تحقیقات Briggs‏ 9 همکاران (۲۰۱۵), کالج زنا 
(۲۰۱۷۵), 


ن و زایما ان آمریکا 


و WE‏ رادیولوژی آمریکا (۲۰۱۵), استفاده 
ازگادولینیوم توصیه نمی‌شود مگر این که فواید egal‏ داسته 
باشد که بر خطرات as ee pare‏ ی 
توصیه x‏ این دلیل باشد که امکان دارد OY.‏ سمی گادولینیوم از 


On) 


aie 2- ini chelates 
۱ - neurostimulators 2- gadolinium 


ملا حفلات عمومی و ارز پابی dle‏ ۳۴ 


4 
a 
a 
a 
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۳ 
=) 
a 
 ] 
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تصویر ۴۶-۵ خانم مولتی پار در ۲۹٩‏ هفته بارداری با شک به آپاندیسیت. ۸ کرونال 12 نشان دهندهٌ هپدرونفروز شدید 
IK)‏ و مایع اطراف کلیوی (سر پیکان سفید» که Db‏ کالیس را تداعی می‌کند. B‏ ۲ کرونال بهتر می‌تواند منشاً انسداد را نشان 
دهد. در اینجا انسداد ناشی از یک سنگ ۸ میلی‌متری در محل اتصال حالب و گنچه (پیکان آبی) و تایستالبه هید SEAN jana‏ 
ar‏ می‌باشد. ). و ظ. در همان خانم. تصاویر قدامی‌تر کرونال و ساژیتال نشان‌دهندة آیاندیسی است که التهاب ندارد (یکان زره) 


تصویر ۴۶-۶ خانم لولی‌پار در ۲۷ هفته بارداری. ۸ اگربال 12 ونتر یکولومگالی یک طرفه خفیف در حنین را نشان می‌د هد 
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۳۴ 


عوارض طبی ales‏ 


۱ زنان wl‏ در خصوص اینکه اشعه X‏ ناشی از 
تماس با دوزهای کمتر از ۵ با افزایش خطر سقط یا 
۲ وجود نگرانی در مورد آثار احتمالی دوزهای YL‏ 


(مانند (MRI 9 Al Soi gw‏ استفاده شود. 


See‏ تصویربرداری تشخیصی در دوران بارداری 

یک اقدام تشخیصی واحد باعث ایجاد آثار مخاطره‌آمیز جنینی نمی‌شود. مشاوره 
اهنجاری‌های جنینی همراه نبوده است. 

عن پرتوهآی یونیزان نباید مانع از انجام اقدامات رادیوگرافیک تشخيصي دارای آندیکاسیون 

شود. در دوران بارداری باید تا حد امکان, به جای اقدامات رادیوگرافیک, از سایر روش‌های تصویربرداری که با تولید پرتوهای یونیزا 


pee شوند.‎ 


مار 


ن همراه نیستر 


۴ سوئوگرافی و «MRI‏ دارای هیچ‌گو نه اثر نامطلوب شناخته شده‌ای بر روی جنین نیستند. 


۴ زمانی که قرار باشد چتدین رادیوگرافی تشخیصی بر روی یک زن باردار انجام شود مشاوره با فردی که در محاسبات دوزسنجی تبحر دارد 


برآورد دوز وارد شده به جنین مفید واقع شود. 


می‌تواند در 


۵. در دوران بارداری. استفاده از gj!‏ توپ‌های رادیواکتیو ید جهت مقاصد درمانی ممنوع است. 


۶ نامحتمل است که مواد حاجب رادیواپاک و پارامغناطیس بتوانند باعث وارد شدن آسیب به جنین شوند؛ این ترکیبات می‌توانند از لحاظ تشخیصی مفیر 


ail‏ شوند اما در دوران بارداری تنها زمانی LL‏ از اين ترکیبات استفاده نمود که فواید بالقوه انها خطرات احتمالی انها را توجیه نمایند. 


طولانی‌مدت جنین شود. 


8 اندیکاسیون‌های مادری 
در برخی موارد. MRI‏ مکمل CT‏ اسکن به شمار می‌رود و در 
باره‌ای از صوارد تیز ۲ بر CT‏ اسکن ارجحیت دارد. 
died eae‏ دستگاه عصبی مرکزی مادر مانند a‏ 
cle; 5‏ در MRI‏ بهتر دیده می‌شوند. همان‌گونه 
ane 0 0 ِ rage ۱ ae‏ را در باب 
که در فصل ۴۰ عنوان 
پاتوفیزیولوژی اکلامپسی و جهت محاسبه جریان خون عرق 
1 در پره اکلامیسی فراهم نموده است <Twickler)‏ ۲۰۰۷؛ 
Zeeman‏ ۳ ۵۴ این روش در تشخیص اورژانس‌های 
عصبی ارزشمند است Edlow)‏ ۲۰۱۳). جهت بررسی شکم و 
فضای خلف صفاقی زنان باردار MRI‏ روشی بسیار dle‏ به شمار 
می‌رود. این روش توسط بسیاری صاحب‌نظران روش منتخب به 
منظور تعیین شدت و وسعت جفت آکرتا و انواع آن در زنانی که 
سابقه وضع حمل سزارین قبلی دارند. محسوب می‌شود (فصل 
۱ از این روش جهت شناسایی و تعیین محل تومورهای 
آدرنال. ضایعات کلیوی. ضایعات گوارشی و توده‌های لگنی در 
دوران بارداری استفاده می‌شود. MRI‏ به‌خصوص در ارزیابی 
نتوپلاسم‌های قفسه سینه. شکم و لگن در دوران بارداری بسیار 
ارزشمند Boyd) Cus!‏ ۲۰۱۲؛ ۰1:00 ۰۲۰۱۳ اوروگرافی MR‏ با 
موفقیت به منظور شناسایی سنگ‌های کلیوی به کار رفته است 


Mullins)‏ ۲۰۱۳ همان‌گونه که در فصل ۳۷ عنوان شد 
تکنیک‌های MRI‏ و CT‏ اسکن» هر دو جهت ارزیابی عفونت‌های 
نفاسی مفید می‌باشند؛ پس از وضع حمل سزارین, MRI‏ دید 
بهتری را از ناحیه فلپ alte (Flap)‏ فراهم می‌آورد Brown)‏ 
Twickler ۶‏ ۱۹۹۷). در دوران بارداری از MRI‏ جهت 
ارزیابی دردهای ربع تحتانی و راست شکم (خصوصاً آپاندیسیت) 
نیز استفاده می‌شود )9-23 » ۴۶-۵) Dewhust ۲۰۱۲ Baron‏ 
Pedrosa ۲۰۱۴ Furey ۳‏ ۲۰۰۹؛ Tsai‏ ۲۰۱۷ 
پژوهشگران دریافته‌اند که ple‏ اختلالات دستگاه گوارش را 
می‌توان به سهولت توسط تکنیک MRI‏ تشخیص داد (فصل 
۴ در MRI cles‏ قلب. نویدبخش بررسی فیزیولوژی نرمال, 
نقایص پیچیده» و کاردیومیوپاتی‌ها بوده است ٩۲۰۱۵ Kramer)‏ 
Stewart ٩۲۰۱۵ Nelson‏ ۲۰۱۶). 


8 اندیکاسیون‌های جنینی 
استفاده از MRI‏ جنینی به عنوان مکمل سونوگرافی» به کار 
می‌رود .Sandrasegaran ۰ ۰۷ .Laifer-Narin)‏ ۲۰۰۶). طبق 
اظهارات Zaretsky‏ و همکاران وی “Ya)‏ ۳۰( می‌توان از MRI‏ 
is‏ جهت تصویربرداری از کل عناصری که در جریان 
بررسی‌های استاندارد کالبدشناختی 
می‌گیرند. استفاده نمود. شایع‌ترین اندیکاسیون خیش es‏ 
۱ ارزیابی اختلالات پیچیده مغز» قفسه یناه ری مسیستم 
ادراری تناسلی است (ویلیامز. ۲۰۱۷ 


OFF‏ مورد ارزیابی قرار 


,)۲۰۰۳( Reichel - 


۲ (۲۰۰۲) و همکاران آنها کاربرد MRI‏ را Cape‏ 
محاسبات بیومتری و نیز ارزیابی ناهنجاری‌های دستگاه عصبی 
مرکزی جنین مورد تأیید قرار داده‌اند (تصویر ۴۶-۶). Caire‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۳) فواید MRI‏ را در ارزیابی ناهنجاری‌های 
دستگاه ادراری-تناسلی جنین تشریح نموده‌اند. Hawkins‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۸) در گزارش خود. کاربرد MRI‏ را در بررسی 
۱ جنین مبتلا به اولیگوهیدرامنیوس و ناهنجاری‌های SHAS‏ 
تشریح نموده‌اند. Zaretsky‏ و همکاران وی (۲۰۰۳0) اظهار 
داشته‌اند که دقت MRI‏ در تخمین وزن جنین» بیشتر از 
سونوگرافی بیشتر می‌باشد. افزایش سرعت تصویربرداری, با حل 
مشکل حرکت جنین. باعث بهبود کیفیت تصاویر شده است؛ 
معمولاً مورفولوژی را از طریق سکانس‌های 12 سریع مانند 
“HASTE‏ بسا 95اه . piel swe, — + ped‏ 
اندیکاسیون‌های جنینی MRI‏ و نیز یافته‌هایی که در MRI‏ 
مشاهده می‌گردند. در فصل ۱۰ و ple‏ بخش‌های این کتاب به 
طور مفصل‌تر مورد بحث قرار گرفته‌اند. 


تصویربرداری در دوران بارداری 
مواجهه با سونوگرافی. رادیوگرافی و MRI‏ را در دوران بارداری 


مورد بررسی قرار داده است. رهنمودهای پیشنهادی کالج l)‏ 
می‌توانید در حدول ۴۶-٩‏ مشاهده نمایید. 
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عوارض طبی و جراحی 


مراقبت‌های و یژه و تر log‏ 
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مراقبت‌های ویژه مامایی 


مراقبت‌های ویژه مامایی 

pol‏ حاد ربه 

سندرم دبسترس تنقسی حاد 
سندرم سپسیس 

تروما 

آسیب‌های حرار تی 

clo!‏ قلبی - ریوی 


پاتخخها ( 1 سب Ob)‏ باردار هیال سار افراد 
te iE Uh‏ ~~ گهی تفاوتی ندارده bon‏ 
مد« رهاط 3 می د هد . 

J. Whitridge Williams (1903) 


۲ ین اطلاعاتی که Jute‏ یک قرن پیش کسب شده‌اند امروزه با 
تونه به توانایی‌های مراقبت ویژه کمتر قابل ‏ 
شید بد حال می‌باشند. برای Ss‏ بیماری‌های مامایی» جراحی» 
و طبی شدید معمولاً به منظور مراقبت مطلوب توسط یک تیم 
چند تخصصی درمان می‌شوند. ضروری است که ماماها و سایر 
اعضای تیم مراقبت سلامت دانش عملی کافی در زمینة 
ملاحظات مخصوص Gb)‏ باردار داشته باشند. برخی از این 


تعمیم به زنان ن باردار 


عوارض در فصل ۴۶ بحث شده‌اند و عبارتند از تغییرات 
فیزیولژیک ناشی از حاملگی, تغییر در مقادیر طبیعی آزمایشگاهی 
وتا ak fl Aes‏ در GEE‏ نیمز کم وشن شیم 
است. از آن جایی که اين افراد عموماً جوان بوده و از لحاظ 
پیشآگهی آنها اغلب 
از pl‏ بیماران بستری شده در بخش مراقبت‌های ویژه بهتر 
ست ( ۰0۵1106 ۲۰۱۴). 


سالامتی: pe‏ وصعیت خوبی به سر می‌برند, 2 


۱ تا ۲ درصد زنان باردار در ایالات متحده سالانه به مراقبت‌های 
ویژه نیاز پیدا می‌کنند و خطر مرگ طی این بستری‌ها بین ۲ تا ۱۱ 
درصد است (آکادمی اطفال آمریکا و کالج آمریکایی زنان و 
زایمان» ۲۰۱۷۵). بیمارانی که دچار عوارض مرتبط با بارداری به 
خصوص خونریزی و پرفشاری خون هستند بیشترین نیاز را به 
مراقبت‌های ویژه دارند Gaffney ۲۰۱۵ Chantry)‏ ۲۰۱۴ 
b Guntupalli‏ و a‏ ۲۰۱۵). با این حال بسیاری از بستری‌های 
پیش از زایمان به دلایل abl pF‏ رخ می‌دهند و براساس 
تجارب ما در بیمارستان پارکلند این علل عبارتند از oly‏ 
پنومونی یا pel‏ بیماری‌های قلبی, پرفشاری مزمن خون, 
پیلونفریت يا تیروتوکسیکوز | Zeeman ‘Y+\db‏ 
۲۰۶ علاوه بر درمان‌های پیش از زایمان, در بسیاری از زنان 
مراقبت‌های ویژه جنین و پس از بارداری برای اختلالات 
پرفشاری OF‏ خونریزی» سپسیس يا عوارض قلبی و عروقی 
ضروری‌ند. در خونریزی‌های تهدیدکننده حیات, ممکن است به 
مداخله جراحی نیاز شود و نزدیکی به اتاق زایمان بسیار اهمیت 
دارد. در زنانی که هنوز زایمان نکرده‌اند نیز این نزدیکی به نفع 
سلامت جنین است» به خصوص به این خاطر که بسیاری از اين 
افراد دچار زایمان زودرس می‌شوند Kil-patrick)‏ ۱۲۰۱۶ 


# سازمان‌دهی مراقبت‌های ویژه 

مفهوم و شکل‌گیری بخش مراقبت‌های ویژه" در جوانب مختلف 
طبی و جراحی از دهه ۱۹۶۰ آغاز شد. سازمان جهانی بهداشت 
کنفرانس جامعی برگزار کرد (۱۹۸۳) و جامعه طب Glace Sle‏ 


۱ critical care 


مراقت‌های ویژه و logy‏ ۳۹ 


حدول ۴۷-۱. دستورالعمل‌های مربوط به اختلالاتی که شامل مراقبت‌های حد واسط می‌شوند 
قلبی: ارزیابی از نظر انفارکتوس احتمالی» انفارکتوس پایدار» آریتمی‌های پایدار, نارسایی احتقانی قلبی خفیف تا متوسط. اورژانس پرفشاری خون بدون 


آسیب ارگان انتیهایی 


ریوی: بیماران پایدار جهت جداکردن از دستگاه تهویه و تهویه مزمن, بیماران مستعد نارسایی تنفسی که از جهات دیگر پایدارند. 


عصبی؛: سیستم عصبی مرکزی یا عصبی عضلانی Jub‏ یا اختلالات جراحی اعصاب که نیازمند پایش دقیق هستند. 


گوارشی: خونریزی lal‏ نارسایی کبدی با علایم حیاتی پایدار 


غدد درون ریز: کتواسیدوز دیابتی, تیروتوکسیکوزی که نیازمند پایش مداوم باشد. 


جواحی: پس از اعمال جراحی ماژور یا عوارض نیازمند پایش دقیق 


متفرقه: سیسیس زودرس, بیماران نیازمند مایعات داخل وریدی با دوز دقیق» زنان باردار مبتلا به پره‌اکلامپسی شدید یا plo‏ اختلالات طبی 


ویژه AAA)‏ ۱۹۹۹) متعاقباً دستورالسمل‌هایی برای واحد 
مراقبت‌های ویژه (ICU)‏ منتشر نمود. از آن جایی که GWICU‏ 
طبی و جراحیء هزینه‌های بالایی را طلب می‌کننده نوعی واحد 
مراقت های حد واسط !۲ ایجاد شده است که در سطحی 
پایین‌تر از ICU‏ قرار دارد. واحدهای مراقبت‌های حد واسط برای 
بیمارانی طراحی شده‌اند که به مراقبت‌های ویژه نیاز ندارند. اما 
لازم است که در سطحی بالاتر از ببخش‌های عمومی تحت 
مراقبت قرار گیرند. کالج طب مراقبت‌های ویژه آمریکا و انجمن 
طب مراقبت‌های ویژه (۱۹۹۸)» رهنمودهایی را در رابطه با Joly‏ 
مراقبت‌های حد واسط منتشر نمودند (حدول ۴۷-۱). 


8 مراقبت‌های 0529 مامایی 

هرچند پیدايش خدمات مراقبت‌های ویژه برای بیماران cals‏ 

مدت‌هاست که صورت گرفته است. اما هیچ‌گونه راهبرد خاصی در 

این زمینه وجود ندارد. اکثر بیمارستان‌ها» ترکیبی از مفاهیم فوق را 
به کار می‌بندند؛ در کل» Cpl‏ مفاهیم را می‌توان به سه دسته 

تقسیم نمود: 

11 طبی یا جراحی - در اکثر بیمارستان‌هاء زنان بسیار 
بدحال را به واحدی منتقل می‌کنند که توسط متخصصین 
مراقبت‌های ویژه" طبی یا جراحی اداره می‌شود. انتقال بیمار 
به لاهای طبی یا ole‏ به شدتِ مراقبت‌های مورد 
نیاز و قابلیت آن مرکز در ارائه خدمات مذکور بستگی دارد. به 
طور مثال در اکثر مراکز مامایی, زنان بارداری که نیازمند 
حمایت‌های تهویه‌ای. GLb‏ تهاجمی یا Cole‏ دارویی از 
گردش خون هستند. به ICU‏ منتقل می‌شوند Chantry)‏ 


۵ مثال دیگر ICU‏ نورولوژیک است Sheth)‏ 
۲ بررسی گزارش‌های مربوط به ۲۵ موسسه ارجاعی 
سطح سوم نشان داده است که حدود ۰/۵ در صد از بیماران 
مامایی به اين نوع LeICU‏ منتقل می‌گردند Zeeman)‏ 
۲۰۰-۶ 

واحد مراقبت حد واسط مامایی - این واحدها گاه واحد 
مراقبت‌های با وابستگی (HDU) "YL‏ خوانده می‌شوند و در 
بیمارستان پارکلند. نمونه‌هایی از این سیستم مشاهده 
می‌شود. این واحدها که در داخل بخش‌های زایمان و وضع 
حمل واقع شده‌اند. در مناطقی قرار گرفته‌اند که دسترسی به 
پرسنل مجرب به راحتی امکان‌پذیر است. این سیستم دو 
ردیفی. شامل رهنمودهایی برای مراقبت‌های ویژه و 
توسط آن دسته از متخصصین طب مادر و کودک که در این 
زمینه تحت آموزش‌های ویژه قرار گرفته‌اند و نیز پرستاران 
مجرب در زمینه مراقبت‌های ویژه مامایی ارائه dP‏ 
این گروه wb‏ شامل پزشکانی باشد که از تخصص کافی 
جهت مقابله با تمام مسائل مشکل‌ساز برخوردار باشند. 
اعضای این گروه عموماً عبارتند از متخصصین زایمان» 
pls‏ متخصصین طبی و جراحی Stevens)‏ ۲۰۱۵). اکثر 
مراکز سطح سوم دارای واحدهای مراقبت‌های حد واسط 
بوده و در صورت jd‏ بیماران را به صورت انتخابی به سایر 


2- high-dependency care unit 


1- intermediate care unit 


f+ 


ol, ۳‏ مراقبت‌های ویژه مامایی - همان‌گونه که پیش‌تر 


عوارض طبی و جراحی 


لها منتقل می‌نمایند. دستورالعمل‌های مبنی بر انتقال 
بیمار می‌بایست مطابق با دستورالعمل‌های اداره کار و درمان 
پزشکی اورژانس فدرال (EMTALA)‏ باشد. طبق نظر 
اکادمی اطفال آمریکا و کالج آمریکایی زنان و زایمان 
(۱۷ ۰ حداقل مونیتورینگ مورد نیاز برای یک بیمار 
بدحال طی انتقال وی عبارتند از پالس اکسی‌متری مداوم. 
الکتروکاردیوگرافی و ارزیابی منظم علایم Sle‏ در تمامی 
بیماران بدحال می‌بایست پیش از انتقال» دسترسی وریدی 
مطمئنی dow‏ شود. در بیمارانی که تحت تهویه مکانیکی 
قرار دارنده می‌بایست پیش از انتقال از موقعیت صحیح لوله 
Lele etl espe‏ شید ded hoes Ay‏ 
جابجایی رحم به سمت چپ و تجویز اکسیژن مکمل 
می‌بایست به طور روتین طی انتقال بیماران باردار انجام 
شوند. فایده استفاده از پایشگرهای مداوم ضربان قلب جنین 
یا پایشگرهای توکودینامیک می‌بایست برای هر بیمار به 

طور فردی انجام شود. 

عنوان شد در این لها تمام مراقبت‌ها ارائه می‌شود 

(full-care ICU)‏ اما cy!‏ واحدها توسط پرسنل بیهوشی و 

مامایی شاغل در بخش‌های زایمان و وضع حمل اداره 

می‌گردند. واحدهای بسیار اندکی دارای این قابلیت‌ها هستند 

۶ ۲۰۰۲ Zeeman) 

در بیمارستان‌های کوچک‌تر bury‏ بیمار بایستی به ICU‏ 
طبی یا ole‏ منتقل شود و گاهاً ضروری است بیمار به یک 
بیمارستان دیگر منتقل شود. همان‌طور که پیش‌تر بحث ad‏ 
اندیکاسیون‌های پذیرش در هر یک از واحدهای مراقبت‌های 
ویژه بسیار متغیر است. نمونه‌هایی از اين موارد در جدول ۴۷-۲ 
دیده می‌شوند. کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۷۵) 
نحوه اجرای مفاهیم مراقبت‌های ویژه مامایی را برحسب بزرگی 
بیمارستان و امکانات فنی آن؛ به طور خلاصه دکر نموده است. 


8 کاتتر شریان ریوی (PAC)‏ 
بهره‌گیری از کاتترهای شریان ریوی۱ نقش بسیار مهمی را در 
vole‏ هیدرودینامیک نرمال بارداری و نیز پاتوفیزیولوژی برخی 
اختلالات مامایی شایع lal‏ نموده است. از جمله cpl‏ اختلالات 
می‌توان به پره‌اکلامپسی-اکلامپسی, 


سندرم دیسترس حاد 
(ARDS) et‏ و آمبولی مایع 


ویژه حد واسط 
(۴۸۲-تعداد) 

۲۳ ۲۰ ess 
۷۷ ۸۰ Ree he 
پس از زایمان‎ 

اندیکاسیون* 
پرفشاری خون is‏ ِ 
خونریزی مد pe‏ 
قلبی ریوی » Uh‏ 
ور ورن 9 

مرگ‌ومیر مر تبط با ۲ 

حاملگی 


2 داده‌ها از Zeeman‏ ۲۰۰۳ 

Small ۲۰۱۴ Paxton ۲۰۰۶ Keizer ۲۰۰۹ «Baskett داده‌ها از‎ b 
۲۰۰۱۷ Wasquez ۲۰۰۶ Stevens ۲ 

» کل ستون اندیکاسیون‌ها به ۱۰۰ درصد نمی‌رسد چرا که برخی از 
تشخیص‌ها فهرست نشده‌اند. 


۸ ۱۹۹۷؛ «Cunningham‏ ع۱۹۸ ۱۵۹۸۷ 
۴ ۱۹۸۵). 


«Hankins 
yu براساس تجربیات گسترده مولفان.‎ 
تهاجمی وضعیت همودینامیک به ندرت در بیماران بسیار بدحال‎ 
۲۰۱۳ Gidwani ۲۰۱۳ ACOG) bb. مامایی صرورت‎ 

.)۲۰۱۵ Magder 


به دنبال چندین کارآزمایی تصادفی که مجموعاً با شرکت 
بیش از ۵۰۰۰ بیمار مبتلا به اختلالات طبی و جراحی انجام 
گرفتند. پژوهشگران به این Ome‏ رسیدند که پایش وضعیت 
همودینامیک فرد با استفاده از کانتر 


۱ های شریان ریوی» هیچ 
فایده‌ای ندارد «Harvey)‏ ۲۰۰۵ 


موسسه ملی قلب» )9% حون 
«Sandham 3۳9‏ ۲۰۰۲). براساس مرور pes‏ انجام شده بر 


پایگاه اطلاعاتی shrane‏ | 
روی پایگاه طلاعاتی «Cochrane‏ در هیچ کارآزمایی بالینی 


1- pulmonary artery catheter 


pad‏ از abe» VAC‏ ذرمان پر hated alain pp WGN‏ ۵ است 
۲ (۱۵ ۰ ۲) برر سی شده‌اند, 


8 تغییرات همودینامیک در بارداری 
فرمول‌های مربوط ay‏ استخراج برخی پارامترهای هموذبنامیک» 
در حدول ۳ ۴۷ نشان داده شده‌اند. با تقسیم پارامثرهای مذکور 
بر مساحت سطح بدن" (BSA)‏ و dy‏ دست آوردن مسفاد بر 
شاخص * می‌توان محاسبات را از حبث جثه و ادازه بدن اصلاح 
نمود. مقادیر طبیعی برای زئان غیربادار یز استفاده می‌شوند, اما 
می‌بایست ay‏ این نکته تأکید شود که ابن اطلاعات همواره 
نشان‌دهنده تغییرات ناشی از جریان خون رحمی = جفثی 
«غیرفعال» نیستند. 

در یک تحقیق برجسته» Clark‏ و همکاران وی (۱۹۸۹) 
مقادیر مربوط به وضعیت قلبی-عروقی زن باردار سالم را با 
استفاده از PAC‏ بدست آورده و سپس عمل مزبور را در همین 
افراد. در زمانی که باردار تبودند. تکرار کردند (فصل ۴). محقفین 
دریافتند که عملکرد بطن‌ها در دوران بارداری» بدون تغییر 
می‌ماند. زیرا افزايش حجم خون و افزايش برون‌ده قلب با کاهش 
مقاومت عروق و افزايش ضربان قلب جبران می‌شود. 

عوارض قلبی اندیکاسیون شایع she‏ بستری زنان باردار در 
ICU‏ است Guntupalli)‏ ۲۰۱۵۵). ارزیابی عملکرد قلبی اغلب 
به وسیله اکوکاردیوگرافی انجام می‌شود. این تکنولوژی برای 
ارزیابی آناتومی قلب به ویژه عملکرد بطن راست بسیار ضروری 
و کارا است Krishnan)‏ ۲۰۱۵؛ Thiele‏ ۲۰۱۵). جزئیات بیشتر 
در فصل FX‏ آمده است و بعضی از مقادیر طبیعی در ضمیمه 
آورده شده است. یک بررسی علمی درباره فیزیولوژی سبستم 
قلبی - عروقی در بارداری» قدم مهمی در شناختن SPR HAY‏ 
عوارض بارداری است که در فصول آتی این کتاب dy‏ آن پرداخته 


Cw | شده‎ 


ادم حادریه 


میزان بروز ادم حاد ریه در دوران بارداری به طور متوسط حدود ۱ 
مورد در هر ۵۰۰ زایمان انجام گرفته در مراکز ارجاعی سطح سوم 
است. دو ole‏ شایع ادم حاد dy)‏ عبارتند از: (۱) مسائل 
کاردیوزنک - ادم هیدروستاتیک ناشی از افزايش فشار 


4 


مرالمت‌های ویژه و Lage)‏ ۴۱ 


per‏ , فر مول‌های مربوط به چ 
بارامتر های قلبی B91)”‏ 

* ٩ ۱ ۳۵۱۱۵ (MAP) ply #ر‎ bs gn jot 
ضربان قلب ۷ حجم ضربه‌ای‎ | (L/min) (CO) قلبی‎ 05.591 

COM ۱ Cent Arent) (BV) عم شربه‌ای‎ 

SVABSA ۱ (inl Areat/en”) (81) شاخص شربه‌ای‎ 

COMBA ۱ (Liminin?) (CV) فلبی‎ gael 

سفاومت عروق سبسئمیک (dynes * ۷۵۵ ۷ om) (SVR)‏ ; 80 بر 
[(MAP-CYP) / CO}‏ 

x 80 : (dynes * sec * om’) (PVR) مسسلاومت عسروق ربسوی‎ 
((MPAP-PCWP) / 0[ 

JED 4:۷۳ min) برون‌ده قلبی‎ 1CO UO) بدن‎ claw cam Lan BOA 
ضربان قلب‎ HR فشارخون دیاستولیک؛‎ DBP 4۱۳۱۲۱۸ ورید مرکزی‎ 
AIIM) فشار مسئوسط شریان‌های سیستمیک‎ MAP ‘(heat/mnin) 
فشار گوه‌ای‎ PCWP (mmHg) ششار متوسط شربان ربوی‎ ۲۴ 


مو برگ‌های ر بوی SBP (mmHg)‏ فشارخون سمستولیک, 


هیدرولیک مویرگ‌های ربه و (۲) مسائل pe‏ کارد یو ریک - 
ادم ناشی از افزایش نفوذپذیری به دنبال آسیب اندوتلیوم 
موبرگ‌ها و ابی‌تلیوم آلوئل‌ها. در دوران بارداری, pal‏ ریه غیر 
کاردیوژنیک شایع‌تر است. تحقیقائی که بر روی زنان باردار انجام 
گرفته‌اند مجموعاً نشانگر آن هستند که حدود نیمی از افرادی که 
دچار ادم ربه می‌گردند. دارای درجاتی از سندرم سپسیس هستند؛ 
در این افراده سندرم سپسیس اغلب با ثوکولیز: پره‌اکلامپسی 
شدید و خونریزی زايماني توأم با مایع درمانی شدید همراه است 
O° Dagar ۱۲۰۱۱ (Thornton)‏ ۲۰۱۴). 

علی‌رغم ابنکه ادم ریوی کاردیوژنیک شیوع کمتری دارد اما 
ples‏ اقدامات Lol‏ به علت خونریزی و همچنین درمان شدید فرد 
به علت زایمان پره‌ترم نیز از Se‏ شایع به شمار می‌روند. از بين 
۵۱ مورد ادم ریوی» حدود یک چهارم موارد ناشی از نارسایی 
elt‏ درمان توکولیثیک» تجویز بیش از حد مایعات و 
پره‌ا کلامپسی بودند Sciscione)‏ ۲۰۰۳). در مطالعه‌ای دیگر, 
بیش از نیمی از موارد با پره‌اکلامپسی مرتبط بودند و توزیع سه 
cde‏ دیگر یکسان Hough) oy‏ ۲۰۰۷). در مطالعهٌ دیگری بر 


1- body surface area 2- index values 


۴ . عوارض طبی و جراحی 


وس سس 
حدول ۴ FY‏ برخی از علل و فاکتورهای مربوط به آدم ربه در عامل مسبب مطرح است. در مطالعه‌ای بر روی ao‏ 


۱ ۱ ِ نس ی 
دوران بارداری برای پیشگیری از زایمان زودرس» سولفات منیز یوم soak‏ 

yeaa aia 1۳۳ Se ig Ome od 
1 ادم غیرکارد بوژنیک نانسی از افسزایش شفوذپذیری - فعال شدن  بودند. ۸ درصد دچار ادم ربوی شدند و نیمی از این‎ 


آندو تلیوم همراه با نشت مویرگی -آلوئولی؛ 


سندرم پره‌آکلامپسی 

خونریزی حاد 

سندرم سپسیس 

درمان توکولیتیک - مقلدهای ۰ ۱۸۵۹0۸ 

پنومونیت ناشی از آسپیراسیون 

تجویز مقادیر زیاد wl‏ داخل وریدی 

ادم ریوی کاردیوژنیک - نارسایی میوکارد همراه با ادم هیدروستاتیک 

ناشی از افزايش فشار مویرگ‌های ریه 
کاردیومیوپاتی هیپر تانسیو 
چاقی - قلب چرب (adipositas cordis)‏ 
بیماری‌های دریچه‌ای سمت چپ قلب 


تجویز مقادیر زیاد wl‏ داخل وریدی 


روی ۵۲ مورد pol‏ ریوی قلبی. AY‏ درصد در اثر اختلالات 
فشارخون, ۱۱ درصد قلبی, و ۶ درصد سپیس گزارش شدند (07 
Dwyer‏ ۲۰۱۵) درمان توکولیتیک با داروهای مقلد B‏ علی‌رغم 
اینکه امروزه به ندرت مورد استفاده قرار می‌گیرد. مسئول حدودا 
۴۰ درصد موارد ادم ریوی بوده است NAMA DiFederico)‏ 
Jenkins ۴ «Gandhi‏ ۲۰۰۳). 


SHG ادم غیرکاردیوژنیک‎ a 
شایع‌ترین عوامل زمینه‌ساز برای ادم ریوی در زنان باردار عبارتند‎ 
از فعال شدن اندوتلیوم به دنبال پرها کللامپسی. سندرم سپسیس با‎ 
موارد مذکور‎ ded (جدول ۴ همان‌گونه که پیش‌تر عنوان‎ 
اغلب با تجویز کورنیکواستروئید جهت نسریع بلوغ ریه جنین و‎ 
جایگزینی شدید مایعات و درمان توکولیتیک در ارتباط هستند.‎ 
بتا آگونیست‌های تزریقی ارتباط مسلمی با‎ .)۲۰۱۱ ]۳۵/۵/۵۸( 
ادم ریوی دارند. همچنین مطالعات تجویز سولفات منیزیوم برای‎ 
Ys \¥ Gandhi) دانسته‌اند‎ lass yo SR) پرها کلامپسی )\ با ادم‎ 
درمان ترکیبی نیز به عنوان یک‎ (V+ V¥ ۵ ۱۲۰۱۴ Wilson 


تربونالین نیز دربافت 09,5 بودند Samol)‏ ۲۰۰۵ 


pul 8‏ هیدروستاتیک کاردیوژنیک 
اکثر Sle‏ بروز ادم ربوی ناشی از نارسایی بطنی در دوراز 
حاملگی, به گونه‌ای با هیپرتانسیون بارداری در ارتباط هستنر 
اختلال عملکرد دیاستولیک علیرغم اینکه می‌تواند ناشی از 
نقایص آناتومیکی مادرزادی يا اکنسابی باشد. اما اغلب در اثر 
پرفشاری خون, چافی یا هر دو رخ می‌دهد Jessup)‏ ۲۰۰۳ 
Kenchaiah‏ ۲۰۰۲). در این زنان» هیپرتانسیون سیستولیک حاد 
با تشدید JMS!‏ عملکرد دیاستولیک. باعث بروز pol‏ ریوی 
می‌گردد Gandhi ۲ Dennis)‏ ۲۰۰۱). در زنان 
سیاه‌پوست. احتمال بروز هیپرتروفی مرکزی و خارج مرکزی دو تا 
ply dw‏ زنان سفیدپوست است Drazner)‏ ۲۰۰۵). در مطالعه 
مورد شاهدی بر روی VA‏ زن باردار مبتلا به پرها کلامپسی و ادم 
ریوی» نیمی از آنها زایمان نکرده بودند Gandhi)‏ ۲۰۱۴ 
در زنان مبتلا به کاردیومیوپاتی زمینه‌ای؛ فشارخون, 
پره‌اکلامپسی, خونریزی» آنمی و سپسیس نفاسی می‌توانند به 
صورت ob‏ باعث تشدید نارسایی قلبی شوند Cunningham)‏ و 
همکاران» ۱۹۸۶؛ Sidai‏ و همکاران؛ ۱۹۸۷). در بسیاری از موارد. 
با انجام اکوکاردیوگرافی در مقاطع بعد. خواهیم دید که کسر 
خروجی (ejection fraction)‏ قلب نرمال می‌باشد, اما اغلب 
شواهدی Jb‏ بر اختلال عملکرد دیاستولیک وجود دارد 
Aurigemma)‏ ۴۳ تعیین سطح سرمی Je) BNP‏ 
ناتریورتکث ‘oe‏ در دوران بارداری به‌صورت گسترده‌ای 
مورد ارزیابی قرار نگرفته است BNP ۰۲۰۱۴ Seror)‏ نوعی 
نوروهورمون قلبی است که از فیبروبلاست‌ها و میوسیت‌های 
بطن‌های قلب ترشح می‌گردد؛ در نارسایی احتقانی قلب, غلظت 
پلاسمایی این هورمون افزایش می‌بابد. در زنان غیر باردار ارزش 
پیشگویی منفی مقادیر کمتر از ۰/۷ عالی ody‏ و آرزش 
پیشگوبی مثبت مقادیر بیش از O° + palm,‏ بسیار خوب است. اما 
polio lel‏ ثبت شده ( که در حد فاصل ۰ تا سا«ا/یوم۵۰۰ قرار 
دارند) غبرنشخیصی می‌باشند «Ware)‏ ۲۰۰۵). سطح BNP‏ 


۱- brain natriuretic peptide 


Jie iN‏ و ANP‏ (پپتیدناتربورتیک دهلیزی) هر دو در 
lo +‏ کلامیسی اقزایش ‘Tihtonen ٩۲۰۱۴ Szabo) vb eo‏ 
۷ این موضوع با جزئیات بیشتر در فصل ۴ توضیح داده 
شده است. و مقادیر طبیعی در هنگام بارداری در ضمیمه آورده 


شده است. 


ادم حاد ریه نیازمند درمان اورژانسی است. فورزماید با دوز ۲۰ تا 
۰ میلی‌گرم داخل وریدی جهت کنترل پرفشاری خون خطرناک 
تجویز می‌شود. درمان بیشتر به این بستگی دارد که بیمار باردار یا 
در دوران پس از بارداری است 9 Li‏ جنین زنده است با خیر. در 
صورت زنده بودن جنین. استفاده از داروهای محرک قلبی AS‏ 
اکوکاردیوگرافی که به تعیین جهت درمان کمک می‌کند مشخص 
می‌شود. pr!‏ حاد ریه به خودی خود اندیکاسیون سزارین اورژانس 


تست 


سندرم دیسترس تنقسی حاد 


به آسیب حاد ریه که سبب بروز شکلی از ادم شدید ریوی ناشی از 
افزایش نفودپدیری و نارسایی تنفسی gh ce‏ سندرم دیسترس 
تنفسی حاد (ARDS)‏ اطلاق می‌شود. تظاهر پاتوفیزیولوژیک 
اسیب حاد ریه در ARDS‏ شامل طیفی است که در یک سر آن 
a, pal‏ به همراه نارسایی ریوی و در سر دیگر آن وابستگی به 
علظت‌های CYL‏ اکسیژن و تهویه مکانیکی قرار دارند. به دلیل 
عدم وجود معیاری واحد جهت تشخیص ARDS‏ نرخ بروز آن به 
گونه‌ای متفیر گزارش می‌شود. در بررسی نمونه‌های بستری در 
سراسر کشور ۲۸۰۸ خانم باردار مبتلا به ARDS‏ شناسایی شدند 
Rush)‏ ۲۰۱۷). بروز ARDS‏ بین ۲۶ تا ۶۰ مورد در هر 
۰ تولد. و مرگ و میر مادری ٩‏ درصد گزارش شد. در 
موارد شدیدی که نیاز به انجام حمایت‌های تهویه‌ای وجود دارده 
نرخ مرگ‌ومیر slp‏ تمام بیماران. حدود ۴۵ است. در مواردی که 
ARDS‏ به دنبال سپسیس بروز نموده باشد یا سپسیس بر روی 
5 سوار شده dL‏ نرخ مرگ‌ومیر به حدود ٩۰‏ درصد 
می‌رسد Phua)‏ ۰۹ ۰ هر چند زنان باردار جوان‌تر و سالم‌تر از 
جمعیت عمومی هستند. نرخ مرگ‌ومیر در آنها نیز بالا بوده و 
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مرافبت‌های وبژه و تروما ‏ ۴۳ 


حدود ۲۵ تا ۴۰ درصد است Cole ۲۰۰۱ Catanzarite)‏ 


۵ در نهایت, نرخ مرگ‌ومیر پری‌ناتال در زنانی که علی‌رغم 
ابتلا به ARDS‏ همچنان باردار باشند. بالاتر است. 


8 تعاریف 

اکثر پژوهشگران, ARDS‏ را به صورت bd‏ تعریف می‌نمایند: 
مشناهده ارتشاحات ریوی در رادیوگرافی» نسبت فشسار اگسیان 
شریانی به کسر اکسیژن دمی (۳۵02:۳:02) کمتر از ۲۰۰ باشد و 
همچنین شواهدی دال بر نارسایی قلبی وجود نداشته باشند 
«Mallampalli)‏ ۰ ۲۳0۱۳۲0507 ۲۰۱۷). مرور اجماعی 
بین‌المللی Ca pd‏ رن توسط گروه اجرایی تعریف ARDS‏ 
گزارش شده است (۲۰۱۲). در این تعریف سه گروه ARDS‏ 
ais‏ متوسط و شدید توصیف شده‌اند. با این حال امروزه در 
اکثر مطالعات مداخله‌ای هنگامی که نسبت ۳۵02:۳:02 کمتر از 
۰ به همراه دیس‌پنه. تاکی‌پنه, کاهش اشباع اکسیژن و 
ارتشاحات ریوی در گرافی باشد. تشخیص آسیب حاد ریه گذاشته 
می‌شود Wheeler)‏ ۲۰۰۷). 


« اتیولوزی و پاتوزنز 
ARDS‏ یک تعریف پاتوفیزیولوژیک است که با اسیب حاد ریه در 
اثر علل مختلف آغاز می‌شود. (جدول ۴۷-۵). در زنان باردا 
سپسپس و پنومونی عفونی منتشرء شایع‌ترین fle‏ تک عاملی 
می‌باشند. در دوران بارداری» شایع‌ترین Me‏ سپسیس عبارتند از: 
پیلونفریت» کوریوآمنیونیت و عفونت لگن در دوران نفاس. 
پره‌اکلامپسی شدید و خونریزی زایمانی نیز به گونه‌ای eels‏ 
همراه با ادم ناشی از افزايش نفودپذیری مشاهده می‌گردند. در 
بیش از نیمی از زنان بارداره ترکیبی از سپسیس» شوک» تروما و 
افزايش بار مایعات مشاهده می‌شود. نقش آسیب حاد ayy‏ به 
ede‏ انتقال خون" (TRALD)‏ نامشخص است. این اختلال به 
تفصیل در فصل ۴۱ بحث شده است. 

آسیب اندوتلیال در عروق ریه سب رها شدن سیتوکین‌هایی 
می‌شود که نوتروفیل‌ها را به محل التهاب فرامی‌خوانند. 
نوتروفیل‌ها در آنجا سیتوکین‌های بیشتری آزاد می‌کنند که آسیب 
بافتی را تشدید می‌کنند. سه مرحله در بروز ARDS‏ وجود دارد. در 
cay‏ فاز اگز وداتیو که به دنبال آسیب گسترده به اندوتلیوم 


1- transfusion-related acute lung injury 


۴۴ 
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عوارض طبی و جراحی 


۰۹1 ۱۳۳۳۳۳۳۳۳۳3 
جدول ۰۴۷-۵ برخی از fle‏ آسیب‌های حاد ayy‏ و نارسایی 
تعقسی در دوران بارداری 


پتوموتی: با کتریایی» ویروسی» آسپیراسیون 
ستدرم سپسیس: کوری وآمنیونیت پیلونفریت» عفونت نفاسی, سقط 
عقونی 
خوتریزی: شوک انتقال خون حجیم. آسیب حاد ریه به دنبال انتقال 
خون (TRALD)‏ 
ستدرم پره‌اکلامیسی 
درمان توکولیتیک 
آمبولی: مایع آمنیون» بیماری‌های تروقوبلاستی, هوا 
بیماری‌های OSL‏ همبتد 
سوءمصرف مواد 
سوختگی و استنشاق مواد محرک 
یانکراتیت 
صرق دوز بیش از حد داروها 
جراحی جنیتی 
تروما 
بیماری سلول‌های داسی شکل 
سل ارزتی (Miliary)‏ 


خوتریزی معزی 


خوتریژی هقی سس 


عروق ریز از جمل عروق ریوی رخ می‌دهد : — نیپ به 
اندوتلیوم آلوئول‌ها. رخدادهای فوق سبب افزایش نفودپذیری 
عروق ay,‏ از Ow‏ رفتن یا غیرفعال شدن سورفاکتانت» کاهش 
جحم ریه و شانت عروقی به همراه هیپوکسمی شریانی می‌شوند. 
va‏ فاز فیرویرولفراتیو معمولا ۲ تا ۴ روز بعد آغاز شده و تا 
و ۲۱ ادامه می‌بابد S.C»‏ فیروتیک به Ss‏ ترمیم 
. می‌دهد و علی‌رغم col‏ پیش‌آگهی طولانی‌مدت عملکردی 
ریوی به طور شگفت‌آوری خوب است Herridge)‏ ۲۰۰۳ 
Ley‏ ۲۰۱۵). 


wh aw 8‏ 
مثال تا مدتی پس از وارد شدن آسیب اولیه. عموماً به استتنای 
هیپرونتیلاسیون» هیچ‌گونه AL‏ فیزیکی وجود ندارد. در ابتدا 


syle اکسیژناسیون شریانی کافی می‌باشد. آلکالوز‎ legac 
pee خفیف ناشی از بارداری ممکن است به دنبال‎ 
تشدید شود. با پیشرفت بیماری» شواهد بالینی و ردیولویک اد‎ 
نمایان شده و همچنین علایمی مانند کاهش ظرفیتپذیری!‎ a, 
L wd ریه و افزايش شانت خونی داخل ریوی مشاهده خواهد‎ 
ale خروج اریتروسیت‌ها و سلول‌های التهابی از رگ‌هاء فرد‎ 
بینابینی و آلوئولی پیشرونده خواهد شد.‎ 

ایده‌آل آن است که آسیب ریه در همین aby‏ تشخیص 
داده شده و در صورت Il‏ درمان اختصاصی با توجه به آسیپ 
وارده انجام گیرد. پیشرفت بیماری به Gow‏ نارسایی حاد و 
تنفسی با علایم دیس‌پنه» تاکی‌پنه و هیپوکسمی مشخص 
می‌گردد. کاهش مداوم حجم ریه باعث کاهش ظرفیت‌پذیری ayy‏ 
و افزایش شانت خونی داخل ریوی خواهد شد. در این مرحله 
می‌توان وجود اختلالاتی منتشر را در سمع ریه شناسایی نمود؛ 
رادیوگرافی قفسه سینه مشخصاً نشان‌دهندةٌ درگیری دوطرفه 
a,‏ می‌باشد (تصویر ۴۷-۱). در cyl‏ مرحله» در صورت عدم 
درمان با غلظت‌های بالای اکسیژن دمی و ایجاد فشار مثبت در 
مجاری هوایی با استفاده از ماسک یا انتوباسیون» آسیب عمومً 
کشنده خواهد بود. اگر میزان شانت از.۳۰ درصد تجاوز کند. فرد 
دچار هیپوکسمی شدید و مقاوم و نیز اسیدوز متابولیک و تنفسی 
خواهد شد؛ این وضعیت می‌تواند به تحریک‌پذیری میوکارد 
اختلال عملکرد قلب و Cum!‏ قلبی بینجامد. 


8 درمان 
میزان مرگ و ARDS yx‏ در اثر پیشرفت در Aine}‏ مراقبت 
بیماری‌های شدید کاهش يافته است Levy)‏ ۲۰۱۵. توجه به 
این CAS‏ لازم است: ۱) شناسایی و درمان بیماری‌های طبی و 
جراحی زمینه‌ای» ۲) به حداقل رساندن اعمال جراحی و 
عوارخشان, ۲) تجویز پروفیلا کسی علیه ترومبوآمبولی و )4592 
خونریزی گوارشی. آسپیراسیون, و عفونت کاتتر ورید مرکزی» (F‏ 
تسخیص سریع عفونت‌های بیمارستانی» و ۵) فراهم کردن تغذیة 
کافی. 

در آسیب‌های حاد و تسدید ریسه تلاش می‌شود تا 
اکسیژناسیون کافی برای بافت‌های محیطی برقرار گردد؛ در 
همین oe‏ بایستی اطمینان حاصل نمود که مانورهای درمانی 


1- compliance 


باردار در سه ماهه دوم. در تصویر: کدورت دوطر فه قابل توجه 
جمب و پارانشیم )4 مشهود است؛ این کدورت ناشی از سندرم 
دیسترس تنفسی حاد (ARDS)‏ می‌باشد. 


باعث تشدید آسیب ریوی نخواهند شد. افزایش تحویل اکسیژن 
قاعدتاً بایستی با افزایش Cubby‏ اکسیژن توسط بافت‌ها همراه 
ol,‏ اما سنجش این pol‏ دشوار است. تزریق خون و 
کریستالوئیدهای Bb‏ وریدی جهت حمایت از گردش خون 
سیستمیک آمری ضروری است. موّسسه ملی AB‏ ریه و خون 
(۲۰۰۶) با انجام یک کارآزمایی تصادفی به اين نتیجه رسید که 
جایگذاری PW‏ در شریان ریوی باعث بهبود پیش‌آگهی فرد 
نمی‌شود. از آن جایی که سپسیس از She‏ شایع آسیب ریه 
محسوب می‌شود. در صورت عفونت. از درمان ضدمیکروبی 
شدید و دبریدمان بافت‌های نکروتیک استفاده می‌گردد. با اصلاح 
آنمی می‌توان تحویل اکسیژن را به نحو قابل توجهی بهبود 
بخشید (هر گرم هموگلوبین در صورتی که به میزان ٩۰‏ درصد 
اشباع شده باشد. .۱/۲۵۳1 اکسیژن را حمل می‌نماید). در مقابل, 
افزایش 2 شریانی از ۱۰۰۲۱۵ به <¥++mmHg‏ باعث 
می‌شود ت نتقال اکسیژن توسط هر ۱۰۰ میلی‌لیتر خون تنها به 
میزان ۱ افزایش پابد. 

اهداف مورد نظر در جریان مراقبت از زنان مبتلا به 
سیب‌های شدید ریه عبارتند از: رسیدن به (gPaog‏ ۶۰ میلی‌متر 
جیوه یا اشباع ٩۰‏ درصد در محتوای اکسیژن‌دهی کمتر از ۵۰ 


| 


مراقبت‌های ویژه و FO egy‏ 


درصد, و فشار مثبت انتهای بازدمی کمتر از ۰۱۵۱۳۷۵ اين مسأله 
کماکان مورد مناقشه است که آیا به دنبال زایمان. اکسیزناسیون 
مادر بهبود می‌یابد با خیر Mallampalli)‏ ۲۰۱۰). در مطالعه‌ای 
بر روی ۲۹ خانم که تحت تهویه مکانیکی قرار گرفتند. ۱۰ نفر 
زمانی که زایمان کردند تحت تهویه مکانیکی بودند Lapinsky)‏ 
۵ این موضوع به علت بهبود مختصری در عملکرد تنفسی 
حدود نیمی از افراد «dg‏ اما عاملی شناسایی نشد که پیامد بهتر را 


* تهویه مکانیکی 
در برخی بیماران» تهویه غیر تهاجمی یا تهویه با فشار مثبت از 
طریق ماسک صورت می‌تواند در مراحل اولیه نارسایی ریوی در 
بعضی بیماران مفید واقع شود Duarte)‏ ۲۰۱۴). اگر در زنان 
باردار احتمال joy‏ نارسایی تنفسی از احتمال عدم بروز آن بیشتر 
باشد (و خصوصاً اگر نارسایی تنفسی, قریب‌الوقوع به نظر برسد)» 
بهتر است که بیمار تحت لوله‌گذاری (انتوباسیون) زودرس قرار 
گیرد. روش‌های موفق متعددی برای تهویه مکانیکی وجود دارند. 
در ابتدا حجم جاری = Fmbikg‏ مطلوب است ٩۲۰۱۵ Levy)‏ 
Schwaiberger‏ ۲۰۱۶). تسهویه ارتعاشی با فرکانس بالا 
(HFOV)‏ در ARDS‏ موّثر نشان داده نشده است Ferguson)‏ 
۳ بادادل٩»‏ ۲۰۱۳). تهویه به گونه‌ای تنظیم می‌شود AS‏ 
22 به بالاتر از ۶۰۳۲۷2 رسیده و با آن که سطح اشباع 
هموگلوبین به ٩۰‏ درصد یا بالاتر برسد و به علاوه ۳202 نیز ۳۵ 
تا FOmmHg‏ باشد. و۳2 نباید از این سطح پایین‌تر بروده زیرا در 
این صورت» گردش خون بافتی دچار اختلال می‌گردد 
Levinson)‏ ۱۹۷۴). 

در کل» نرخ مرگ‌ومیر مادرانی که به هر مدت. به تهویه نیاز 
پیدا می‌کنند ۰ تا ۲۰ درصد است. در بررسی انجام شده بر روی 
۵۱ زن که be pid‏ نیمی از آزها دچار پرها کلامپسی شدید بودند. اکثر 
این بیماران پس از زایمان انتوبه شدند. ۱۱ بیمار در حالی که 
نحت تهویه قرار داشتند زایمان کردند و شش بیمار بدون اینکه 
زایمان کنند ترخیص شدند Jenkins)‏ ۲۰۰۳). دو مورد مرگ در 
مادران رخ داد که شامل یک زن بود که در اثر عوارض درمان 
توکولیتیک فوت کرده بود. در دو گزارش دیگر, نرخ سرگ‌ومیر 
مادران ۰ تا YO‏ درصد بود Lapinsky ۲۰۰۲ Chen)‏ ۲۰۱۵ 
Schneider‏ ۲۰۰۳ هیچ یک از تحقیقات فوق حاکی از بهبود 
پیشآگهی مادر به دنبال زایمان نبود. 


۴۶ 


عوارض طبی و جراحی 


فشار انتبهای بازدمی مثبت 

در آسیب‌های شدید ریه و نیز مواردی که میزان شانت داخل 
ریوی بالاست» ممکن است برقرار نمودن اکسیژناسیون کافی با 
فشارهای تهویه‌ای معمول (حتی با اکسیژن ۱۰۰ درصد) مقدور 
نباشد. فشار انتهای بازدمی مثبت عموماً می‌تواند از طریق باز 
گرداندن الوئل‌های کلایس شده به چرخه. میزان شانت را کاهش 
دهد. سطوح پایین فشار مثبت (۵ تا ۱۵ میلی‌متر جیوه) را اغلب 
می‌توان با اطمینان خاطر مورد استفاده قرار داد. در سطوح بالات 
مختل شدن بازگشت وریدی سمت راست (right-sided)‏ 
می‌تواند کاهش برون‌ده قلب. کاهش خونرسانی به رحم و جفت» 
اتساع بیش از حد آلوئل‌هاء کاهش ظرفیت‌پذیری (کمپلیانس) ریه 
و ترومای فشار " را a‏ دنبال داشته باشد ٩۲۰۱۶ Schwaiberger)‏ 
Slutsky‏ ۲۰۱۳). 


همان‌طور که در فصل ۳ بحث شد اکسیژناسیون غشایی خارج 
نوزادی مورد استفاده قرار گرفته است. مشاهدات اولیه نشان داده 
است که cpl‏ درمان در بالغین نیز می‌تواند مفید باشد Brodie)‏ 
ECMO ۲۰ ۰٩ Peek ۲۵ 1-6۷7 ۲۱‏ در زنان باردار 
مورد استفاده قرار رو et‏ در calles Sa‏ ۱۲ رن iia‏ به 
نارسایی ریوی ناشی از آنفلوآنزا تحت درمان با ECMO‏ قرار 
فقود و از Re Glee‏ مرگ رخ داده در مادران» سه مورد ناشی از 
ple‏ گزارشات؛ مدت زمان Coles‏ تنفسی در چهار بیماری که 
زنده ماندند. ۲ ۱ ۲۸ روز بود Cunningham)‏ ۲۰۰۶). در بررسی 
۳۹ زن باردار درمان شده, ۸۰ درصد موارد به ARDS ede‏ بود و 
میزان مرگ و میر پری SUL‏ و مادری VA‏ درصد گزارش شد 
‘Anselmi)‏ ۵ جوانب تکنیکی [pres ECMO‏ توسط 
Bacchetta 9 Brodie‏ ۱۱ ۱ ۳۰( مورد بررسی قرار گرفته cual‏ 


اکسپژنرسانی جنین 

میزان تمایل ملکول هموگلوبین جهت رهاسازی اکسیژن با 
seco ۱ cease‏ 
(تصویر ۴۷-۲). به منظور اهداف بالینی, اين منحنی را می‌توان 
به دو بحش تقسیم نمود؛ بخش فوقانی. نشانگر منحنی تفکیک 
اکسیژن مربوط به محیط آلوئولی -مویرگی بوده و بخش تحتانی, 
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تصویر ۴۷-۲ منحنی تفکیک | کسی‌هموگلوبین. فشار اکسیزن 
(و۳۵۵) در آلوئل‌های ریه بیشتر از مویرگ‌های بافتی است. از 
این رو, حداکثر اشباع هموگلوبین. در آلوئل‌های )2 wale‏ 
می‌شود. توجه داشته باشید که صرف نظر از فشار اکسیژن, 
هموگلوبین جنین مقدار بیشتری از اکسیژن را در مقایسه با 
هموگلوبین بالغین حمل می‌کند. که به‌صورت درصد اشباع نشان 


داده می‌شود. 


نشانگر منحنی تفکیک اکسیژن مربوط به محیط بافتی-مویرگی 
می‌باشد. شیفت منحنی» بخش شیب‌دار را ببش از سایر نقاط 
متأثر می‌سازد1 این مساله بدین خاطر است که شیفت منحنی, 
تحویل اکسیژن را تحت 0 قرار می‌دهد. شیفت منحنی به 
سمت راست با کاهش میل ترکیبی هموگلوبین به اکسیژن و در 
نتیجه افزایش تبادل اکسیژن بین بافت و مویرگ همراه است؛ 
عواملی که باعث شیفت منحنی به سمت راست می‌شوند عبارتند 
از: هپپرکاپنی, اسیدوز متابولیک تب و اف زایش غلظت 
“VV‏ دی‌فس_فوگلیسرات. در جریان بارداری, غلظت 
دی ‌فسفوگلیسرات موجود در گلبول‌های قرمز, حدود ۲۰ 
درصد آفزایش می‌بابد. اين مسأله موجب تسیهیل تحویل اکسیژن 
به جنین و بافت‌های محیطی ple‏ می‌گردد. 

میل ترکیبی هموگلوبین جنین به اکسیژن, در مقایسه با 


[- ۵ 
2- extracorporeal membrane 


oxygenation 


مشاهده می‌کنید, منحنی مربوط به هموگلوبین جنین در سمت 
جپ صحنی مربوط به هموگلوبین بالفین قرار می‌گیرد. برای آن 
که سطم اشباع هموگلوبین در ماتر به ۵۰ درصد برسد, Pao‏ 
مایستی ۳۷۶۳۲۸۹۶ باشد حال آن که اين میزان در جنین Met‏ 
uw! ۵‏ در سرایط فیزیولوژیک نرمال, جنین به طور 
پیوسته p‏ بخش تفکیک (یا بافتی) منحنی قرار دارد. حتی در 
صورت بتلای مار به بیماری‌های ریوی شدید ( که سطح ۲۸۵2 
سیثر بایین (Cee!‏ تحویل اکسیژن به بافت‌های جنین در اولویت 
ظرتر دارد. نمونه دیگر این مسئله در زنان بارداری که در ارتفاعات 
Far) Vu‏ می‌کنند دیده می‌شود. با وجود آن که در ارتفاعات بالاء 
ر م۳2 pie‏ تنها !۶۰۶۳۲۰ است. اما ۳2۵ جنین معادل مقادیری 
ست که شر سطح ثریا مشاهده می‌گردد Subrevilla)‏ ۱۹۷۱). 


مابعات داخل وریدی 

علی‌رغم اسنکه صیزان مرگومیر مرتبط با مایع‌درمانی 
محافظه کارانه و مایع‌درمانی آزادانه مشابه یکدیگرند. اما 
صایع‌درماتی محافظه کارانه با پهویه مکانیکی به مدت کمتری 
مرتبط است Wiedemann)‏ ۲۰۰۶ برخی از تغییرات 
Sire‏ توران بارداری می‌توانند خطر ادم ناشی از افزایش 
نقودیدیری را به دتبال مایع درمانی افزایش دهند. فشار انکوتیک 
کلونیدی (COP)‏ برحسب غلظت آلبومین سرم تعیین می‌گردد؛ 
به ری هر گرم آلبومین در دسی‌لیتر حنود FmmHg‏ فشار ایجاد 
می‌شود. همان‌گونه که در فصل ۴ عنوان شد. غلظت آلبومین 
سرم در be‏ بارداری کاهش می‌یابد. اين مسأله موجب می‌شود 
که فشار انکوتیک کلوئیدی» از YAmmHg‏ در زنان غیرباردار به 
۵ بدر زمان ترم و ۱۷۳۳12 در دوران نفاس برسد 
Benedett )‏ ۱۹۷۹؛ Dennis‏ ۲۰۱۲). در پره‌ا کلامیسی, به علت 
فعال شدن اندوتلیوم. آلبومین از داخل عروق خارج شده و سطح 
لبومین سرم کاهش می‌یابد. در نتیجه. فشار انکوتیک در دوره 
بیش از زایمان. تنها ۱۶۳۰۳۶۸۵ و دورةٌ پس از زایمان تنها 
\¥mmHe‏ حواهد بود Zinaman)‏ ۹۸۵). تغییرات > OA‏ 
شیب فشار انکوتیک کلوندی/ فشار گوه‌ای" را عمیقاً تحت 
we‏ خرار می‌دهد. در حالت طبیعی, این شیب از AmmHg‏ بیشتر 
است؛ He)‏ که شیب مدکور به :۴:۳0 يا کمتر برسد. خطر ادم 
ریه افزایش می‌یابد. در اين زنان؛ تجویز آلبومین نسبت به 
آسفوزیون کریستالونید. هیچ مزیتی ندارد Uhlig)‏ ۲۰۱۴ 
ارتباطات 


مذکور a>!‏ | توسط Dennis‏ و Solnordal‏ مورد بررسی 
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مراقبت‌های ویژه و egy‏ ۴۷ 


قرار گرفته‌اند (۲۰۱۲). 


8 نتایج طو لانی‌مدت 

هیچ مطالعه طولانی‌مدت پیگیری بر روی زنان باردار که Mine‏ به 

سندرم دیسترس تنفسی بوده و بهبود پیدا کرده‌اند انجام نشده 

است. در بیماران pe‏ باردارء خطر اختلال عملکرد گلوبال شناختی 

در ۳ و ۱۲ ماهگی به طور قابل توجهی افزایش می‌یابد 
Pandharipande)‏ ۲۰۱۳). داده‌های حاصل از بیماران pe‏ باردار 
نشان می‌دهد که یک فاصله زمانی ۱ تا ۲ ساله پیش از بازگشت 
به فعالیت طبیعی ریه وجود دارد. در یک مطالعه بیگیری ۵ ساله, 
Herridge‏ و همکاران (۲۰۱۱) گزارش نمودند که عملکرد ریوی 
طبیعی بوده اما محدودیت قابل توجه در فعالیت‌های ورزشی. 
عوارض فیزیکی و روانی, کاهش کیفیت فیزیکی زندگی و 
فزایش هزینه‌های مرتبط با استفاده از ماقبت‌های بهداشتی رخ 


داده است. 


تمد رم یتیس 


سندرم سپسیس به دنبال نوعی پاسخ التهابی سیستمیک به 
باکتری‌ها يا محصولات قرعی آنها (مانند اندوتوکسین‌ها یا 
اگزوتوکسین‌ها) بروز می‌نماید. شدت سندرم سپسیس بسیار متغیر 
است و در یک طیف قرار دارد (تصویر ۴۷-۳). براساس CDC‏ 
SIA)‏ کفترل و پشگیری بیماری): سیسیس عامل ۶/۲ :درس 
مرگ‌های ناشی از بارداری در ایالات متحده از سال ۲۰۱۱ تا 
۳۰۳ می‌باشد Greanga)‏ ۲۰۱۷). سپسیس همجنین عامل 
میم مرگ و po‏ مادری در میشیگان و انگلستان است Bauer)‏ 
Nair ۵ “Mohamed-Ahmed ‘¥ ۵‏ ۲۰۱۵). 

شایع‌ترین عفونت‌هایی که موجب بروز سندرم سپسیس در 
دوران بارداری می‌شوند عبارتند از: پیلونفریت (فصل 4۵۳ 
کوریوآمنیوئیت و سپسیس نفاسی (فصل TV‏ سقط عفونی 
(فصل (VA‏ و فاشئیت نکروزان (فصل AV‏ میزان مرگ‌ومیر در 
بیماران غیربادار مبتلا به سپسیس شدید ۲۰ تا VO‏ درصد و در 
شوک سپتیک ۴۰ تا ۶۰ درصد است Munford ٩۲۰۱۳ Angus)‏ 
۵ میزان مرگ و میر ناشی از شوک در بارداری ۳۰ درصد 
گزارش شده است Mabie)‏ ۷ ۰۹0۵۶۲ ۲۰۱۳). خطر 


۱1- colloid oncotic pressure/wedge pressure gradient 


Early treatment Salvage 


Prophylaxis 


SIRS (sepsis) 

Clinical infection 

SiIRS—fever, tachycardia, 
tachypnea, leukocytosis, 

| leukopenia 


Increased morbidity and mortality —» 


Septic shock 
Clinical sepsis 
Hypotension 


High risk Severe sepsis 

Sepsis 

Organ system dysfunction— 
acidosis, encephalopathy, 
oliguria, hypoxemia, ۱ 
coagulopathy 


Spectrum of Severity 
که در وا کنش به عفونت ایجاد می‌شود - آغاز شده و‎ - (SIRS) سیستمیک‎ kil تصویر ۴۷-۳ سندرم سیسیس با سندرم پاسخ‎ 


مرگ‌ومیر مادری ناشی از سپسیس به طور قابل توجهی کمتر از 
حذ واقعی تخمین زده می‌شود .Bauer)‏ ۲۰۱۵؛ ٩۲۰۱۶ Chebbo‏ 


.)۲۰۱۵ Mohamed-Ahmed 


# اتیوپاتوزس 
بیشتر آنجه در مورد پاتوژنز سپسیس می‌دانيم. از مطالعه بر روی 
لب پوپلی‌سا کارید LPS)‏ یا اندوتوکسین) حاصل شده است 
Munford)‏ ۲۰۱۵). نیمه لیپید A‏ به سلول‌های تک هسته‌ای 
خون متصل است. درونی شده و رها شدن میانجی‌گری‌ها و 
محموعه‌ای از آشفتگی‌های پیچیده پایین دست را تحریک 
می‌کند. جوانب بالینی سندرم سپسیس هنگامی تظاهر می‌کند که 
سیتوکین‌های دارای اثرات اندوکرین. پاراکرین و اتوکرین, آزاد 
می‌شوند Singer ۱۲۰۱۴ Angus)‏ ۲۰۱۶). 
علی‌رغم اینکه سندرم سپسیس در زنان باردار در اثر 
پاتوژن‌های مختلفی رخ می‌دهد. اکثر موارد توسط گروه کوچکی 
از آنها بروز می‌کنند. به طور مثال. پیلونفریت عارضه‌دار دوران 
بارداری که در اثر گونه‌های اشرشیا کولی و Ded‏ رخ می‌دهد. 
معمولاً با پباکتریمی و سندرم سپسیس مرتبط است 
Snyder :۱3۸۷ Cunningham)‏ ۲۰۱۴). هرچند عفونت‌های 


لگنی Leger‏ چندمیکروبی " می‌باشند اما باکتری‌هایی که موجب 
بروز فقرم شدید سندرم سپسیس می‌گردند اغلب 
انتروباکتریاسه‌های تولیدکننده اندوتوکسین هستند؛ از این yee‏ 
شایع‌ترین ble‏ اشریشیا کولی می‌باشد Echenbach)‏ ۲۰۱۵ 
سایر عوامل بیماری‌زا در لگن عبارتند از: استرپتوکوک‌های هوازی 
و بی‌هوازی» گونه‌های با کتروید. و گونه‌های کلستریدیوم. 
برخی سوش‌های استرپتوکوک‌های بتاهمولیتیک گروه ۸ و 
استافلوکوک اورشوس از جمله (سوش‌های pyle‏ به 
متی‌سیلین اکتسابی از جامعه ([CA-MRSA]‏ سوپر آنتی‌زژنی 
تولید می‌کنند که سلول‌های T‏ را فعال کرده و dy‏ سرعت تمام 
خصوصیات سندرم سپسیس را بوجود آورند؛ این حالت» سندرم 
شوک توکسکک نامیده می‌شود Soper ٩۲۰۱۱ Moellering)‏ 
۱ این اختلال به تفصیل در فصل ۳۷ بحث شده است. 
تعدادی از اگزوتوکسین‌های قوی نیز می‌توانند باعث بروز 
فرم شدید سندرم سپسیس شوند؛ از این دسته می‌توان به موارد 
زیر اشاره نمود: آگزوتوکسین‌های کلستربد.بوم tl py,‏ با 
سوردلی. 19512۱ (توکسین شوک توکسیک -۱) استافلو کوک 


1- polymicrobial 


او رئوس,» و اگزوتوکسین شبه شوک Sangh‏ استرپتوکوک‌های 
ستاهمولیتیک گروه ۸ Soper ۲۰۰۹ Daif)‏ ۲۰۱۱). این 
اگزوتوکسین‌ها باعث نکروز وسیع و سریع و گانگرن بافت‌ها 
(خصوصا در رحم پس از زاییمان) شده و ممکن است باعث 
کلابس شدید قلبی - عروقی و مرگ مادر شوند VAAN (Nathan)‏ 
Sugiyama‏ ۲۰۱۰). در مروری که Lik,‏ انجام شد» میزان 
مرگ‌ومیر مادران در اثر cyl‏ عفونت‌ها ۵۸ درصد بود Yamada)‏ 
۳۰۰ 

catch شیسسیس با نوعی 3 پاننخ‎ pin عوارض‎ cola 
اگزوتوکسین‌ها,‎ .)۲۰۱۳ Angus) می‌باشد‎ igh بتک‎ ew 
و‎ 1 CD4 اندوتوکسین‌ها و سایر توکسین‌ها با تحریک سلول‌های‎ 
لکوسیت‌ها باعث تولیدترکیبات پیش‌التهابی )5 جمله فاکتور‎ 
نکروز توموری » [-۲۱۷۴» برخی اینترلوکین‌هاء سیتوکین‌های‎ 
دیگر. پروتئازهاء. عوامل اکسیدان و برادی‌کینین) می‌گردند که به‎ 
.)۲۰۰۶ Russell) بروز «طوفان سیتوکینی» منجر می‌شوند‎ 
سپس تعداد بسیار زیادی واکنش سلولی روی می‌دهد که از آن‎ 
جمله می‌توان به موارد زیر اشاره نمود: تحریک تولید ترکیبات‎ 
پیش‌الهابی و ضدالتهابی, فعال شدن عوامل پیش انمقادی, فعال‎ 
Filbin) شدن ژن‌هاء تنظیم گیرنده‌ها و سرکوب سیستم ایمنی‎ 
IL-6 ببمن۰۷/0۵۱۱ ۲۰۱۱). به علاوه احتمال دارد که‎ ۹ 
.)۲۰۰۴ Pathan) موجب سرکوب عملکرد میوکارد شود‎ 

پاسخ پاتوفیزیولوژیکی که در مقابل اين آبشار بروز می‌کنده 
شامل وازودیلاتاسیون انتخابی و توزیع نامناسب جریان خون 
می‌گردد. آسیب اندوتلیوم عروق موجب نشت شدید از مویرگ‌ها و 
تجمع Gale‏ در بافت بینابینی می‌شود (تصویر ۴۷-۴). بسته ay‏ 
می‌گردد (تصویر ۴۷-۳). سندرم بالینی با نشانه‌های خفیف 
سپسیس SE‏ از عفونت آغاز می‌شود و به شوک مپتک که 
به صورت CST‏ فشارخون که به هیدراتاسیون داخل وریدی پاسخ 
نمی‌دهد تعریف می‌گردد, خاتمه می‌ابد. در مراحل اولیه. شوک 
بالینی عمدتا حاصل کاهش مقاومت عروق سیستمیک است که 
به طور کامل از Garb‏ افزایش برون‌ده قلب جبران نشده باشد. 
کاهش پرفیوژن باعث بروز اسیدوز لاکتیک, کاهش برداشت 
اکسیژن توسط بافت‌ها و اختلال عملکرد اعضای انتهایی که 
شامل آسیب حاد ریه و کلیه می‌باشند. می‌گردد. 


ه‌ 


۴۳۹ 


مرافبت‌های وبزه و نروما 


1 ald 
۱ 0(۱۳۱۵۲ 


le mmatory 7 ۷ ils)‏ ین 
lead ۱۵ endothelial‏ 


Subendothelial space 


~ Vascular 
leak #۱ 


a ie 
e 


#4 


edema‏ رین 


Subendothelial space 


تصویر ۴۷-۴ نفوذپذیری اندوتلیال. حد فاصل طبیعی بین 
سلول‌های اندوتلبال در سمت A>‏ تصوير تشتان داده‌شده 
است. سیتوکین‌ها و plo‏ واسطه‌های التهابی, اتصالات سلولی را 


سست کرده و سبب بروز شت ریز عروقی می‌شوند (سمت راست). 


8 تظاهرات بالینی 

سندرم سپسیس تظاهرات بالینی بی‌شماری دارد که حداقل 

بخشی از آنها به میکروارگانیسم خاص مهاجم و اندوتوکسین یا 

اگزوتوکسین اختصاصی آن بستگی دارند. برشی از اثرات عمومی 

Gail شرح فیل‎ BLES 

| سیستم عصبی مرکزی: گیجی. خواب‌آلودگی کوماء 
پرخاشگری, تب یا هیپوکسمی 

۲ قلبی عروقی: تاکیکاردی, افت فشارخون 

۳ ریوی: cdg SU‏ شانت شریانی وریدی به همراه دیس‌اکسی 
(dysoxia)‏ و هیپوکسمی: ارنشاحات اگزوداتیو ناشی از آسیب 
اندوتلیال - آلوئولی, پرفشاری OF‏ ریوی 

۴ گوارشی: گاستروانتریت (ن‌هوع. استفراغ و اسیهال). نکروز 
هپاتوسلولار (زردی» هایپرگلیسمی) 

رای زاو بان اس ان 

۶ خونی: لکوسیتوز يا لکوبنی تروسوسیتوپنی, فعال شدن 
سیستم انعفادی به همراه انعقاد داخل عروقی منتشر 

۷ درون‌ریز: هیپرگلیسمی, نارسایی آدرنال. 

۸ پوستی: اکروسیانوز, اریترودرمی» بول, گانگرن انگشتان 


1- toxic shock-like exotoxin 
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عوارض طبی و جراحی 
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مربوط به زنان طبیعی در زمان ترم به صورت نقطه نشان داده 
شده‌اند. در مراحل ابتدایی سپسیس. برون‌ده قلبی بالا و 
مقاوست عروقی Gel‏ است. به دنبال bel‏ با مایعات, برون‌ده 
قلبی بیشتر Gull‏ می‌یابد. اما فشار هیدرولیک مویرگی نیز 
افزایش پیدا می‌کند. با ادامه یافتن سپسیس, ممکن است 
سرکوب میوکارد رخ داده و Lis‏ هیدرولیک مویرگی بیشتر 
افزایش یابد. کاهش فشار انکوتیک پلاسما (آلبومین سرم (گرم) 
a, (mmHg x‏ تجمع مایع بینابینی ریه و نشت اندو/ اپی‌تلیال 
کمک می‌کند و سبب تجمع مایع در آلوئول‌ها می‌شود. LVSWI‏ 
اندکس کار ضربه‌ای بطن چپ: PCWP‏ فشار گوه‌ای 


مویرگ‌های ریوی. 


بنابراین» علی‌رغم اینکه نشت مویرگی در ابتدا باعث 
هیپوولمی می‌گردد. چنانجه در Cpl‏ مرحله. حجم خون در گردش 
از طریق تجویز کر پستالوئیدهای وریدی حفظ شود. سپسیس با 
برون‌ده قلبی Yb‏ و مقاومت پایین عروق سیستمیک همراه 
خواهد بود (تصویر ۴۷-۵). همزمان. هیپرتانسیون ربوی نیز 
بروز خواهد نمود و علی‌رغم برون‌ده قلبی VY‏ سپسیس شدید 
سیب سرکوب میوکارد می‌شود Ognibene ۱۲۰۱۵ Munford)‏ 


۸۰) این مرحله اغلب فاز گرم! اک ویو 
می‌شود. این یافته‌ها شایع‌ترین تظاهرات - #روقی سپس 

Adal‏ به شمار می‌روند. اما ممکن است برخی از و 
با آزمایشگاهی که در VL‏ فهرست شده‌اند نیز همراه نها دیه رز 

پاسخ به مایع‌درمانی ابتدا بی پروگنوستیک است. در این 

a اکثر زنان باردار مبتلا به سپسیس در مراحل ابتدایی,‎ cal yo 
خوبی به احیای مایعات» درمان ضدمیکروبی شدید و (در صورن‎ 
وجود اندیکاسیون) برداشت بافت عفونی پاسخ می‌دهند. در‎ 
مایمات‎ BAS چنانچه افت فشارخون به دنبال انفوزیون‎ lis 
اصلاح تقو کی کی بدتر خواهد بود. دراین نقطه اگر بیمار‎ 
عوامل 8- آدرنرژیک اینوتروپیک پاسخ ندهد, موارد ذبل‎ ay 
مطرح خواهند شد: خروج شدید مایعات از عروق به داخل فضای‎ 
shad خارج سلولی که به درمان پاسخ نداده و با نارسایی عروقی‎ 
است. تضعیف شدید میوکارد و یا هر دو. اولیگوری و تنگی مداوم‎ 
عروق محیطی مشخصه مرحله دوم (یا فاز سرد ) شوک سپتیک‎ 
است. در این مرحلهء بقای بیمار نامحتمل است. تناوم اختلال‎ 
عملکرد کلیوی» ریوی و مغزی علی‌رغم اصلاح هیپوتانسیون,‎ 
06990 ۳ <Angus) بد است‎ eas yes نشانه‌ای دیگر از‎ 
در صورت بروز نارسایی در هر یک از دستگاه‌هاء خطر‎ ۶ 
متوسط مرگ‌ومیر حدود ۱۵ تا ۲۰ درصد افزايش می‌یابد. در‎ 
صورت درگیری هر سه دستگاه. خطر مرگ‌ومیر به ۷۰ درصد‎ 
.)۱۹۹۹ Wheeler ۳ Martin) میرسد‎ 


8 درمان 
در سال ۲۰۰۴ یک مجمع بین‌المللی برنامه مبارزه برای 
اقزايش بفا در سپسیس را معرفی نمود Dellinger)‏ ۲۰۱۳ 
سنگ بنای این طرح, درمان هدفمند زودرس " نامیده شد. این 
برنامه بر تشخیص فوری عفونت باکتریایی و پایش دقیق علایم 
حیاتی و جریان ادرار LSE‏ می‌ورزد. هنوز جای بحث دارد که 
تاستیی اکن پیش‌نویس» میزان بقا را بهبود بخشیده است یا خیر 
(محققان Mouncey ۲۰۱۴ ARISE‏ ۲۰۱۵ حتتا 
5 ۲۰۱۴). 


Pro i 
مجموعه‌هایی از سیستم‌های آگاه‌سازی زود‎ 
هنگام در زنان و زایمان, به جمع‌بندی‌های مشابهی رسیده‌اند‎ 

Albright ۳ ۱۴ Mhyve ۵ sateen‏ 9 ممکاران 


7 2- cold phase 


1- warm phase 


nagement 
3- early goal-directed manag ۱ 


تا ریسک بستری در ICU‏ را Sly‏ سپسیس شناسایی کنند. 

یکی از الگوریتم‌های مربوط به درمان سندرم سپسیس در 
تصویر ۴۷-۶ نشان داده شده است. تا حد امکان سه مرحله این 
الگوریتم باید به صورت همزمان انجام گیرند و عبارتند از بررسی 
منبع سپسیس و عوارض cal‏ ارزیابی عملکرد قلبی ریوی و 
Ole»?‏ فوری. مهم‌ترین مرحله در درمان سپسیس, آنفوزیون 
سریع ۲ لیتر و گاهیاوقات ۴ تا ۶ لیتر مایع کریستالوئید است تا 
پرفیوژن کلیه در زنان با بیماری شدید حفظ گردد Vincent)‏ 
۳ به‌طور هم‌زمان داروهای ضد میکروبی وسیع‌الطیف 
مناسب شروع می‌شوند. به Jd‏ نشت مویرگی. غلظت خون 
افزايش می‌یابد. بنابراین» در صورتی که آنمی همراه با سپسیس 
شدید وجود داشته tl‏ خون هم‌زمان با مایعات کریستالوئید 
تجویز می‌شود. حفظ غلظت هموگلوبین > Ag/dL‏ پیامدهای 
بهتری در مقایسه با ۷۵/۵ = نداشت Holst)‏ ۲۰۱۴). با این 
حال, غلظت بالاتر موجب بهبود اکسیژنرسانی جنین می‌شود. 

استفاده از محلول‌های کلوتیدی نظیر هیدروکسی اتیل 
0S bail‏ میره مناقشه است و ما هه اسفه از آن با قیسه 
نمی‌کنيم Angus)‏ ۲۰۱۳؛ Ware‏ ۲۰۰۰). در کارآزمایی بالینی 
اخیری که در اسکاندیناوی انجام شد. مقایسه هیدروکسی اتیل 
استارک با رینگر استات نشان داد که استفاده از محلول نشاسته‌ای 
با مرگ‌ومیر بالاتری همراه بوده است Perner)‏ ۲۰۱۲). در 
oscilla‏ هیتروکسی اثیل F Stal‏ فرضد Sagi Ly‏ 
سالین مقایسه شد aT‏ نتایج مشایهی داشت Myburgh)‏ ۲۰۱۲). 
آلبومین نسبت به کریستالوئیدها برتری ندارد Caironi)‏ ۲۰۱۴). 

چنانچه در پی جایگزینی تهاجمی bebe‏ برون‌ده ادراری 
سریًبه حداقل ۳۰ (و ترجیحاً به ۵۰)میلی‌لیتر در ساعت نرسد 
و به علاوه plo‏ نشانگرهای بهبود پرفوزیون نیز مشاهده نشوند. 
تجویز داروهای وازواکتیو بایستی مد نظر قرار گیرد Pacheco)‏ 
۴ در مواردی که نارسایی کلیوی یا تنفسی نیز به عوارض 
سپسیس اضافه شده باشند. نرخ مرگ‌ومیر YL‏ خواهد بود. در 
سپسیس شدید. آسیب سلول‌های اندوتلیوم مویرگ‌های ریه و 
پی‌تلیوم آلونل‌ها باعث gad ly‏ آلوئل‌ها" و ادم ریه خواهد 
شد. حتی در مواردی که فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریه طبیعی یا 
پایین است نیز ممکن است این حالت روی دهد. همانند سندرم 
دیسترس حاد که در ابتدای اين فصل بحث شد و در تصوير 
۴۷-۱ نشان داده شده است. 


داروهای ضد میکروبی وسی‌الطیف Ay‏ صورت تجربی و 
2 


مراقبت‌های ویژه و تروما DY‏ 


براساس منبع عقوئت Cell‏ می‌شونن. پس از 551 کشست‌های 

مناسب از خون, ادرار و اگزوداهایی که با فلور طبیعی بدن آلوده 

نشده‌اند. آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف با حداکثر دوز تجویز 

می‌گردند. در سپسیس شدید. پوشش تجربی" مناسب باعث 

بهبود بقای فرد خواهد شد MacArthur ‘Y+\- <Barochia)‏ 
۴ پیلونفریت حاد همان‌طور که در فصل Coy OY‏ شد در 
اثر انتروباکتریاسه ایجاد می‌شود. پوشش تجربی (empiric)‏ با 
lees,‏ ماد آمی‌سیلین به ences BLA)‏ به ALS‏ 
کلیندامایسین, بای عقونت‌های لگنی کفایت می‌کند (فصل INV‏ 
flan‏ عفونت زخم با سایر بافت‌های رم با استاقیاوکوکه 
اورئوس مقام به متی‌سیلین روزبه‌روز در حال آفزایش است و 
بنابراین وانکومایسین به درمان افزوده می‌شود Klevens)‏ 
Rotas ۷‏ ۲۰۰۷). در زنان مبتلا به سقط عفونی» اسمیر 
رنگ‌آمیزی گرم " در شناسایی گونه‌های کلستربدیوم یا 
ارگانیسم‌های استرپتوکوک گروه A‏ کمک‌کننده است. این امر در 
مورد عفونت‌های عمقی فاشیا نیز صادق است. 


درمان جراحی 
تداوم سپسیس می‌تواند باعث مرگ شود؛ دبریدمان بافت 
نکروتیک یا درناژ ماده چرکی ضروری است. Nelson)‏ ۲۰۱۵ 
fle .)۲۰ ۱۴ Pacheco‏ اصلی سپسیس در مامایی عبارتند از 
سقط عفونی, پیلونفریت و عفونت‌های لگنی دوران نفاس که 
شامل عفونت پارگی‌های پرینه یا برش‌های هیستروتومی یا 
لاپاروتومی می‌باشند. در سقط عفونی» می‌بایست محتویات رحم 
& سرعت از طریق کورتاژ )45 در فصل ۱۸ توضیح داده شده 
است) برداشته شوند. هیسترکتومی ندرتاً اندیکاسیون دارد. مگر 
در صورت بروز گانگرن. 

در زنان مبتلا به پیلونفریت, تداوم سپسیس Lb‏ ذهن را به 
سمت انسداد ناشی از سنگ يا آبسه و فلگمون داخل کلیوی یا 
پری‌نفریک متوجه سازد. جهت تشخیص انسداد و سنگ می‌توان 
از سونوگرافی ALS‏ یا پیلوگرافی تک تصویری (one-shot)‏ 
استفاده نمود. حال آن که جهت تشخیص آبسه یا فلگمون, CT‏ 
اسکن می‌تواند مفید واقع شود. در صورت وجود انسداد. 
جایگذاری کانتر در حالب نفروستومی از oly‏ پوست. یا جراحی 
تجسسی پهلوها می‌تواند باعث نجات جان فرد شود (فصل (OY‏ 


1- alveolar flooding 2- empiric 


3- gram-stained smear 


عوارض طبی 9 جراحی 


فوری 


آنفوزیون سریع کریستالوئید 
اکسیژناسیون/ 

آتتوباسیون را در نظر داشته باشید 
درمان ضدمیکروبی 


ترانسفوزیون خون 
ونیتلاسیون مکانیکی 
حمایت از گردش خون 
- ایتوتروپ 

درمان جراحی 

- دبریدمان 


- درنا آبسه 
- کورتاژ رحم 
- هیسترکتومی 
نفر وستومی از طریق پوست 
- زعروسومی از 


ک‌ مم ارزیا > مان سند ۲ . bl‏ 
pag ۳۷-۶ ease‏ ارژبایی و در رم سپسیس. انجام 


تعیین منبع عفونت 
مطالعات آزمایشگاهی 

نمونه‌برداری میکروپیولوژی 
مطالعات تصویربرداری 


ee‏ زین سم مرحلة ار زیابی. بررسی و درمان فوری بایستی به طور همزمان انجام گيرند. 


CT‏ با MRI‏ در شناسایی فلگمون با آبسه کمک کننده خواهد بود. 


عفونت‌های نفاسی. اکثر موارد سپسیس نفاسی. در اولین 
روزهای پس از زایمان تظاهر می‌نمایند و درمان با داروهای ضد 
میکروبی داخل وریدی بدون ghey‏ بافتی معمولا درمانی 
است. حداقل سه استثناء وجود دارد. 


pil استثناء. میونکروز رحمی ماسیو است که در‎ os) 


کلستریدیایی رخ می‌دهد Soper)‏ ۲۰۱۱ 


۲۰۱۰ Sugiyama 
۱۳۰ «Yamada 


- یافته‌های بالینی بیمارانی که دچار بیماری 
Seder gavel‏ در جدول ۳۷-۶ فهرست قرر 
مرگ‌ومیر در زنان دچار گانگرن 
نشان داده شده است بالا 


اند میزان 
همان‌طور که در نصو بر ۴۷-۷ 


ی و هیسترکتومی سریع gle‏ 
بیمار را نجات می‌دهد (yaar Nathan ۷ (Mabie)‏ طی 


Spam‏ 5721 سافته‌های بالینی در ۵۵ زن دجار عفونت 


باهسولیتیگ گروه ۸ که ظرف مدت ۱۲ ساعت پس از وضع 


Saw‏ مراجعه کر ده‌اند 
“du‏ فراوانی (/) 
مولتی بار Ay‏ 
سهحاهه سوم .4 
poy He‏ شبه آتفلوانزا 
Vw‏ ۹۴ 
ثنفسی فوقانی ۷ 
گوارشی ۳۹ 
رخم هیپر تون vr‏ 
شوک زود هنگام )4 
مرگسومیر 
مادری dA‏ 
پری‌ناتال ۶۶ 


بررسی plo!‏ شده توسط Mason‏ (۲۰۱۲) دیده شد که 
کلونیزاسیون استرپتوکوک‌های ‏ همولیتیک گروه A‏ و کلستریدیا 
با عفونت با این پاتوژن‌ها نیز می‌تواند بدون ایجاد گانگرن واضح 
سبب ایجاد سندرم شوک توکسیک شود. این واقعه ناشی از 
توکسین شبه سندرم شوک توکسیک یا اگزوتوکسین کلستریدیا که 
از استای اورشوس ناشی می‌شود می‌باشد (فصل (VV‏ در 
بسیاری از این موارد باکتریمی و تهاجم گسترده بافتی رخ 
می‌دهد. Ll‏ رحم و برش‌های شکمی سالم بافی می‌مانند. در 
صورتی که نکروز رحمی رد شود (معمولاً از طریق CT‏ اسکن)» 
به تجربه‌ها و هم‌چنین Cp ple‏ به هیسترکتومی نیازی نیست 
Soper)‏ ۲۰۱۱ با اين حال, این عفونت‌ها شدیداً کشنده است 
(مفمه۷ ۲۰۱۰ 

استثنای دوم. فاشئیت نکروزان محل اپی‌زیوتومی یا برش 
جراحی شکم است. همان‌طور که توسط Gallup‏ و همکاران 
توصیف شده است (۲۰۰۲)» این عفونت‌ها اورژانس جراحی بوده 
و همان‌گونه که در فصل ۳۷ Cou‏ شده است. به صورت تهاجمی 
درمان می‌شوند. Sinha‏ و همکاران (۲۰۱۵) موردی ازگانگرن 
Oo?‏ گزارش کردند که نیاز به دبریدمان وسیع و کولستومی 
Ly‏ کرد. 

سومین استثناء عفونت رحمی پایدار پا مهاجم dy‏ همراه 


مراقبت‌های و یژه و تروما or‏ 


تصویر ۴۷-۷ یک مورد مهلک از عفونت نفاسی با پیوژن‌های 
استریتوکوک بتا همولیتیک گروه ۸ عفونت باعث گانگرن رحم. 


ندرم سپس ۲ دید و مرگ مادر شده است. پیکان 


نشان‌دهنده مناطق گانگرنه و بیرون‌زده رحم هستند. 


نکروزه جداشدگی محل برش رحم و پریتونیت شدید هستند که 
ممکن است به سپسیس بیانجامند (فصل (PV‏ بنابراین زنانی که 
به دنبال زایمان سزارین مشکوک به پریتونیت باشند. می‌بایست 
به دقت از نظر نکروز محل برش رحم یا پرفوراسیون روده 
بررسی شوند. این عفونت‌ها در مقایسه با عفونت‌های نکروزان 
استرپتوکوک گروه A‏ کمتر تهاجمی‌اند و در دوران پس از زایمان 
دیرتر رخ می‌دهند. CT‏ اسکن شکم یا لگن وقوع هر یک از این 
عفونت‌ها را نان می‌دهند. در صورت شک به هر یک از این 
عفونت‌ها» تجسس جراحی سریع اندیکاسیون دارد. در صورت 
بروز نکروز ناحیه برش» هیسترکتومی معمولاً لازم است pages)‏ 
۲۷-۵. در Caled‏ پریتونیت و سپسیس ممکن است با شیوع 
کمتر ناشی از پاره شدن یک آبسه پارامتریال» داخل شکمی یا 
تخمدانی باشند (فصل (VY‏ 


درمان‌های کمکی 

همان‌طور که در تصویر ۴۷-۶ نشان داده شده است» زن دچار 
سپسیس با آنفوزیون مداوم مایعات کریستالوئید. خون و تهویه 
حمایت می‌شود. در برخی موارد» ممکن است نیاز به اقدامات 
دیگری باشد. WS‏ در صورتی از داروهای وازواکتیو استفاده 
می‌شود که درمان تهاجمی با مایعات نتواند هیپوتانسیون و 
اختلالات پرفوزیون را اصلاح نماید. داروهای خط اول عبارتند از: 


oF 


عوارض طبی و جراحی 


نوراپی‌نفرین» اپی‌نفرین» دوپامین, دوبوتامین پا فنیل‌افرین 
«Vincent)‏ رز شش 

استفاده از کورتیکواستروئیدها مورد مناقشه است. برخی 
مطالعات (اما نه همه آنها) دال بر اثرات سودمند استروئیدها 
بود‌اند. عقیده بر این است که ناک‌فایتی کورتیکواستروند 
ناشی از سماری حاد (CIRCI)‏ در بروز هیپوتانسیون مقاوم به 
درمان نقش دارد. بنابراین. استفاده از کورتیکواستروئیدها در 
بیماران وابسته به وازوپرسور می‌بایست مدنظر قرار گیرد 
Munford ٩۲۰۱۳ Angus)‏ ۲۰۱۵ 

اندوتوکسین‌ها با تحریک سلول‌های اندوتلیال باعث تنظیم 
افزایشی (upregulation)‏ فاکتور بافتی و بدین وسیله تولید 
عوامل پیش انعقادی می‌گردند Cunningham)‏ ۲۰۵ 
کوآگولوپاتی مصرفی مرتبط با سپسیس در فصل ۴۱ بحش شده 
است. همزمان» اندوتوکسین‌ها فعالیت ضدانعقادی پروتئین C‏ 
فعال را کاهش می‌دهند. به همین خاطر» داروهایی تولید شده‌اند 
که ash’‏ انعقاد را مهار می‌تمایند؛ با این JE‏ پروتلین 6 فعال 
ای که ی ترومین UT‏ آنتاگویست های فا کتور 
فعال‌کننده بل کت و مهارکننده مسیر فاکتور PY‏ باعث 
wl bs ۳‏ نمی‌شوند Wenzel ٩۲۰۱۵ Munford)‏ 
2.۳۰۲ 


۳۰ ۱۶ Lucia ۵ Jain) 


بسته به تعاریف مورد استفاده. 
ترومای فیزیکی می‌شوند 
Hols re‏ آسیب شایع‌ترین علت غیرمامایی شناخته شده 
ek‏ مرگ‌ومیر مادران هستند ‘Horon ‘Y+\¥a Brown)‏ 
۲۰۰۱). در یک مطالعه در کالیفرنیا که بر روی ۴/۸ میلیون 
بارداری انجام شد. تقریباً ۱ زن از هر ۳۵۰ زن در اثر آسیب‌های 
ات از سوءرفتار بستری شده بودند «El Kady)‏ ۲۰۰۵). در 
مطالعه‌ای که در بیمارستان پارکلند انجام شد. تصادفات اتومبیل و 
سقوحا علت ۸۵ درصد آسیب‌های رخ داده در ۱۶۸۲ زن باردار 
بودند Hawkins)‏ ۲۰۰۷). براساس گزارش مرگ‌های BL‏ از 
خشونت ملی در پافتند که به ازای هر ۱۰۰/۰۰۰ تولد زنده, ۲ مورد 
خودکشی مرتبط با بارداری رخ داده است. اين میزان در مورد 
قتل‌های دوران بارداری ۲/۹ به ازای هر ۰۰ 


۰ ولد زنده 


.)۲۰۰۷ Martin) باشد‎ 


در نهایت, آموزش Su‏ 
بیماران در معرض خطر بالا می‌تواند به کاهش 
Lucia ۷ ‘Chisolm) MS SS‏ ۱۶ ۳۰ 


wilds 
روز این موارر‎ 


mi‏ آزار حسمی 
براساس ٍِِ خشونت شریک جنسی به این صورت تمریز 
می‌شود: آزار جسمی» جنسی» یا روانی توسط همسر یا ۳۷ 
جنسی کنونی یا قبلی Breiding)‏ ۵ یک نفر از هر ۵ زر 
دچار خشونت شریک جنسی می‌شوند. یکی از اهداف برنار 
آمردم سالم ۰ XO‏ کاهش میزان آزار و اذیت جسمی زنان 
توسط همسران آنهاست. گزارش PRAMS‏ از برخی پیشرفت‌ه 
در این aie;‏ حکایت دارد Suellentrop)‏ ۲۰۰۶). 
نکته مهم این‌جاست که حتی زنان باردار نیز از شر آزار, 
اذیت جسمی در امان نیستند. بدرفتاری با عوامل زیر در ارتباط 
است: فقر. سطح Gul‏ تحصیلات و مصرف «SS‏ سیگار و 
داروهای غیرمجاز (مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۰۸ 
متأسفانه زنانی که مورد آزار قرار می‌گیرند معمولاً با همسر خود 
می‌مانند و مهم‌ترین فاکتور خطر قتل توسط همسر, خشونت 
خانگی پیشین است Campbell)‏ ۲۰۰۷). در نهایت» Tp‏ بروز 
همسر آزاری در زنان بارداری که در پی ختم حاملگی هستند. 
بالاتر است Bourassa)‏ ۲۰۰۷). 
زنی که مورد اذیت و آزار فیزیکی قرار گرفته he daily‏ 
Cals‏ مراقبت‌های پره‌ناتال مراجعه نکرده و یا دیر مراجعه 
می‌نماید. در مطالعه‌ای که VL‏ دکر شد. نرخ Asus go‏ پره‌ناتال در 
زنان بارداری که به دنبال اذیت و آزار در بیمارستان‌های کالیفرنیا 
بستری شده بودند. به نحو قابل توجهی SVL‏ بود El Kady)‏ 
۵ عوارض فوری Cel‏ و آزار فیزیکی عبارتند از: پاره شدن 
n>)‏ زایمان پره‌ترم» مرگ ple‏ و مرگ جنین. عوارض متعاقب 
عبارتند از افزایش میزان دکولمان جفت. نوزادان پره‌ترم و با وزن 
کم هنگام تولا و سایر عواقب سوء. Silverman‏ همکاران وک 
(۲۰۰۶) نیز با بررسی گزارش‌های PRAMS‏ به نتایجی مشابه 
دست یافتند؛ در برنامه «PRAMS‏ ۰ مورد بارداری در ۲۶ 
ایالت مورد مطالعه و بررسی قرار گرفتند. 
جهت پیش‌گیری اکادمی اطفال آمریکا و کالج متخصصان 
ob)‏ و زایمان آمریکا (۲۰۱۳) توصیه می‌کند زنان باردار در اولین 


ment monitoring system 


|- pregnancy risk assess 


مرافت‌های ویژه و egy‏ ۵۵ 


حدول ۴۳۷-۷ رهنمودهایی ذر هورد بر وفیلا کسی بر ade‏ بیماری‌های مقاربتی در قربانیان تحاوز جنسی 


رژیم داروسی 
تایسر‌با گنوره سفتریاکسون ۲۵۰۶9۵ تک‌دوز داخل عضلانی 
به اضاقه 
آریترومایسین ۱2 خوراکی تک‌دوز 
کلامیدیا تراکوماتیس آزیترومایسین VE‏ خوراکی تک دوز" 
ی 


آموکسی‌سیلین omg‏ +0 خوراکی ۳ بار در روز به مدت ۷ 


(2 
ولزینوز eh Sk‏ مترونیدازول Ve‏ خوراکی یا تک‌دوز 
با 


مترونیدازول ۵۰۰۳2 خوراکی ۲ بار در روز به مدت ۷ روز 
۳ 


کرم کلیندامایسین AY‏ ۵2 داخل واژنی روزائه به مدت ۷ 


تریکوموناو اژبتالیس مترونیدازول ۲2 خوراکی تک‌دوز 
۳ 


تینیدازول Ve‏ خوراکی تک‌دوز 
پاتیت 8 (HBV)‏ در صورتی که فرد قبلا واکسیته نشده باشد, دوز نخست 
واکسن HBV‏ ,1 تزریق نموده و واکسن را ۱-۲ FF‏ ماه 
بعد تکرار کنید 
HIV‏ در صورت YU‏ بودن خطر ابتلا به 111۷. پروفیلاکسی 


رتروویروسی را مد نظر قرار دهید 


b 


سفکسیم ۴۰۰۲۵۵ خوراکی GPSS‏ 

به اضاقه 

آزیترومایسین ۱۶ خوراکی تک‌هوز 

ار یترومایسین ۵۰۰6۲۵ خوراکی ۴ بار در روز به 
Ose‏ ۷روز یا 

لووفلوکساکسین B+ +g‏ خوراکی روزائه به 
مدت ۷ روز با 

اوقلوکساکسین ۳۰۰۳۲۶ خوراکی ۲ بار در روز 
به مدت ۷روز 


تینیدازول ۲2 خوراکی یک بار در روز sly‏ ¥ 


ic 


b. ni ۹ ۲ ۳‏ 
تیتیدازول ۱2 She‏ روزانه برای ۵ روز 


یا 

یر ge‏ ره او 
کلیتد ga‏ ۲۰۰۲۵ خورأکی PP‏ روز 
1 

برای ۷ روز 

با 


7 1 |: وه نز‎ tea 
خواب برای ۲ روز‎ poe 


۵: در زنان غیرباردار می‌توان از cyl‏ رژیم نیز استفاده نمود: دا کسی‌سیکلین؛ \++mg‏ خوراکی, jg?‏ ذر روز به ibe‏ ۷ روزء 


8 دارای طبقه‌بندی بارداری CL‏ 


(برگرفته از مرکز کنترل و پیش‌گیری از بیماری‌هاء ANNO‏ 


ویزیت پره‌ناتال. طی هر یک از سه ماه‌های بارداری و مجدداً در غربالگری قرار گیرند (فصل (A‏ 


2 ۱ 
SD Al‏ رودضر 2 ذمسمر 4 4s‏ مور 2 زا مر تسس 


ویزیت پس از زایمان از نظر اعمال خشونت توسط همسر مورد شک wl‏ توصیه می‌نمایند obertaon-lackmore)‏ ۱۲۰۱۳ 
3 
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عوارض طبی و جراحی 


اسا ملی خشونئت جر شریک حه = 
براساس بررسی ملی خشونت جنسی و شریک جنسی Black)‏ 
۴ سالانه حدود ۱/۲ میلیون ژزن مورد تحاوز جنسی قرار 
می‌گیرند. Satin‏ و همکاران وی (۱۹۹۲) با بررسی بیش از ۵۷۰۰ 
زنی که در pee‏ دالاس مورد تحاور قرار گرفته بودند. در بافتند که 
۲ درصد از قربانیان باردار بوده‌اند. تجاوز با ترومای فیزیکی نیز 
شایع است Sugar)‏ ۲۰۰۴). از دیدگاه پزشکی قانونی» پروتکل 
مربوط به جمع‌آوری شواهد تغییر نکرده است. Linden)‏ ۲۰۱۱). 
علاوه بر آسیب‌های فیزیکی, می‌بایست بیماری‌های 
مقاربتی را نیز مدنظر قرار داد. مرکز کنترل و پیش‌گیری از 
عفونت کلامیدیایی و تریکومونیازیس را توصیه می‌کند (جدول 
۴۷-۷). در صورتی که زن باردار نباشد. یک نکته مهم دیگره 
پیش‌گیری اورژانسی از بارداری است که توسط کالج متخصصیین 
esl # 4 o Pin) a ]. - +.‏ 3 
زنان و زایمان امر یکا (۱۶ ۲ ۱۷۵ ۳( بو صیبه سده و در 
Las‏ ۸ مورد 2 C50‏ قرار گرفته است. 
اهمیت مشاوره روان‌پزشکی برای قربانیان تجاوز و خانواده 
< ان x‏ از تروماء افسر د؟ 
او بر همگان روشن است. اختلال استرس پس ز ترو فسراگی 
ماژور و اقدام به خودکشی در طول زندگی این افراد ۳۰ تا ۳۵ 


درصد است Linden)‏ ۰۲۰۱۱ 


9 تصادفات اتو Je‏ 

در ایالات متحده هر ساله حداقل سه درصد از زنان باردار دچار 
سوانح رانندگی می‌شوند. Sirin‏ و همکاران وی (۲۰۰۷) با بررسی 
دانفهان جدشست آمده از بر نامه ۹ تخمین زدند که سالانه 
حدود ٩۲۵۰۰‏ زن باردار دچار صدمات ناشی از حوادث رنندگی 
می‌شوند. تصادفات رانندگی شایع‌ترین علت بروز تروماهای 
COM‏ خطرناک تهدیدکننده حیات يا کشنده در دوران بارداری 
Mendez-Figueroa ۰۵ ‘Brown) das‏ ۲۰۱۲ ۲۰۱۶ 
Viadutiu‏ ۲۰۱۳). طبق گزارش Mattox‏ و (¥++d) Goeta‏ 
این تصادفات علت احساس مرگ تروماتیک جنین بودند؛ این امر 
در بیمارستان پارکلند نیز صادق بود Hawkins)‏ ۲۰۰۷ 
تصادفات رانندگی در سه dole‏ دوم شیوع بیشتری دارند 
Redelmeier)‏ ۲۰۱۴). مصرف [SI‏ همانند plo‏ تصادفات 
ploy‏ نقلیه. در این مورد نیز به طور شایعی دیده می‌شود. اما 
متأسفانه. در نیمی از این تصادفات از کمربند ایمنی استفاده نشده 
بود و در صورت استفاده از کمربند سه نقطه‌ای نشان داده شده در 


تصویر ۴۷-۸ نحوه استفاده صحیح از کمربندهای ایمنی سه 
کمربند تحتانی. از بخش بالایی ران و درست از زیر رحم عبور 
می‌کند. 


تصویر ۴۷-۸ بسیاری از موارد مرگ رخ نمی‌دادند Muley)‏ 
وود Schuster‏ ۱۶ ۲۰). کمربند ایمنی از تماس با فرمان 
خودرو جلوگیری می‌کند و فشار وارده بر شکم را کاهش می‌ذهد 
Motozawa)‏ ۰ 

نگرانی‌های ابتدایی در مورد آسیب‌های ناشی از استفاده ‏ 
کیسه هوا نا حدودی کاهش بیدا کرده‌اند (ر6اراء ۲۰۱۳ 
AV + \¥ «Matsushita‏ در بک alas‏ ۳۰ زن باردا 


pas, 


کیسه‌های هوایی در تصادفاتی با سرعت متوسط TO‏ مایل P‏ 
ساعت عمل کرده بودند مورد بررسی قرار گرفتند Metz)‏ ۳۰۰۶ 
یک سوم از زنان مذکور از کمربند ایمنی استفاده نکرده بودند. در 
این مطالعه, یک مورد مرگ چنین به دنبال دکولما 


ن جفت گزارش 
گردید. در مطالعه ت گذشته: 
ماه کوهورت گذشته‌نگری که بر روی ۲۷:۷ ور 


باردار که طی تصادفات رانندگی از کیسه هوا استفاده کرده بودند 
انجام sad‏ عواقب پری‌تانال از نظار بالیتی با ۱۱۴۱ مورد AS JS‏ 
از کیسه هوا استفاده نکرده بودند تفاوتی نداشت Schiff)‏ ۲۰۱۰). 
نکته مهم این است که VF‏ درصد افراد هر دو گروه از کمربند 
eel‏ استفاده کرده بودند. بنابراین به نظر میرسد که آسیب‌های 
ناشی از باز شدن کیسه هوا با شدت تصادف در ارتباط است 
Mendez-Figueroa)‏ ۲۰۱۶). 


8 سار تروماهای بلانت 

از جمله le‏ دیگر ترومای بلانت می‌توان به سقوط از ارتفاع و 
بیمارستان‌های کالیفرنیا بستری بودند گزارش نمودند AS‏ حدود 
یک سوم از آنها دچار آسیب‌های عمدی شده بودند. از جمله دیگر 
ماندن در زیر آوار اشاره کرد Sela)‏ ۲۰۰۸). در ترومای بلانت 
ممکن است احشای شکم دچار آسیب‌های جدی شوند. با این 
Jb‏ روده‌ها به علت JI‏ محافظتی رحم بزرگ شده کمتر دچار 
دچار آسیب شوند. یک مسأله بسیار نگران کننده آمبولی مایع 
آمنیون است؛ این وضعیت حتی در تروماهای خفیف نیز گزارش 
شده است Pluymakers ٩۲۰۰۷ Ellingsen)‏ ۰)۲۰۰۷ احتمال 
خونریزی‌های خلف صفاقی. بیشتر از زنان غیرباردار است 
Takehana)‏ ۲۰۱۱). 

(Ys “V Desai)‏ براساس بررسی‌های انجام گرفته در بخش 
زایمان پره‌ترم و مرگ‌ومیر پری‌نانال در این افراد بیشتر بود. 
Leggon‏ و همکاران وی (۲۰۰۲) با بررسی ۱۰۱ مورد شکستگی 
درصد و نرخ مرگ‌ومیر جنینی ۳۵ درصد است Leggon)‏ ۲۰۰۲). 
Almog‏ 9 همکاران وی (۰۷ ۳۰( تجربیات خود ر در رابطه 
شکستگی‌های لگن و استابولوم در ۱۵ بارداری گزارش نمودند. در 
این مطالعه یک مورد مرگ مادر و ۱۶ مورد مرگ جنین گزارش 
گردید. نهایتاً آن «aS‏ ترومای سر و مراقبت‌های جراحی اعصاب 


مساله‌ای بسیار حائز اهمیت به شما می‌روند Qaiser)‏ ۲۰۰۷). 


مراقبت‌های ویژه و تروما ‏ ۵۷ 


8 آسیب و مرگ جنین 
میزان مرگ‌ومیر حوالی زایمان, با افزایش شدت آسیب‌های وارد 
شده به مادر افزایش می‌یابد. خصوصاً در موارد زیر احتمال مرگ 
جنین افزایش می‌یابد: صدمات مستقیم جفتی-جنینی» شوک 
مادری» شکستگی لگن, آسیب به سر مادر و هیپوکسی Ikossi)‏ 
Pearlman ۵‏ ۲۰۰۸). عامل AY‏ درصد از مرگ‌های 
تروماتیک جنین» تصادفات رانندگی است. در نیمی از موارد. 
آسیب جفت و در ۴ درصد از موارد. پارگی رحم سبب مرگ 
می‌شود Weiss)‏ ۲۰۰۱). 

هرچند شیوع کمی دارد اما در صورتی که سر جنین انگاژه 
شده و لگن مادر شکسته ASL‏ احتمال آسیب جمجمه و مغز 
Cee‏ افزایش می‌یابد Palmer)‏ ۱۹۹۴). آسیب‌های سر جنین 
(که احتمالاً ناشی از پدیدة dy yd"‏ متقابل"" هستند) ممکن است 
در نمایش‌های غیرورتکسی يا ورتکس انگاژه روی دهند. 
شکستگی‌های جمجمه در جنین نادر هستند و بهترین روش 
تشخیص آنها CT‏ اسکن است Sadro)‏ ۲۰۱۲). مثالی از آن در 
JSS‏ ۴۶-۸ آمده است. عوارض عمدتاً حاصل خونریزی‌های 
داخل جمجمه‌ای هستند -Thompson ٩۲۰۱۴ <Gherman)‏ 
Weyerts ۰۲۰۰۵ Green‏ و همکاران وی (۱۹۹۲) نوزادی را 
گزارش نمودند که در پی تصادفی که ماه‌ها پیش از زایمان روی 
داده sles dy‏ پازایلای SLE!»‏ گشعه بود. سایر آسیب‌ها 
عبارتند از جداشدن سر جنین و پاره شدن شکم جنین در BS‏ 
وسط در اواسط دوران بارداری Weir ۱۹۹۶ Rowe)‏ ۲۰۰۸ 


8 آسیب‌های جفت 

آسیب‌های جفت (دکولمان یا پارگی جفت یا «شکستگی» آن) و 
پارگی رحم (تصویر ۴۷-۹). دکولمان تروماتیک جفت احتمالا 
خاصل تغییرشکل سیومتر الاستیکی است که جفت تسیا 
غیرالاستیک را احاطه نموده است Crosby)‏ ۱۹۶۸). این حالت 
گاه در آسیب‌های کاهش سرعت " به دنبال برخورد رحم با فرمان 
پا کمربند ایمنی روی می‌دهد. در ۱ تا ۶ درصد از آسیب‌های 
جزئی (مینور) و در ۵۰ درصد از آسیب‌های ماژور. درجاتی از 
دکولمان Car‏ مشاهده می‌گردد Schiff ۱۱۹۹۰ Pearlman)‏ 
۲ احتمال دکولمان جفت در سرعت‌های بالاتر از ۲۰ مایل 


1 - countercoup 2- contracture 


3- deceleration injury 


عوارض طبی و جراحی 


تصویر ۴۷-۹ مکانیسم پارگی یا «شکستگی» جفت در pl‏ آسییت تغییر شکل - بازگنٌ گشت به حالت طبیعی. دکولمان جقت باه ضورت 


تجمع خون در فضای خلف جفتی دیده می‌شود. کادر مربع شکل: خون از اینجا به داخل بستر ونول‌های جفت رفته و وارد گردش 


خون مادر می‌شود. این نوع خونریزی جنینی - مادری را می‌توان به کمک تست Kleihauer-Betke‏ شناسایی کرد. 


۳ ساعت افزایش می‌یابد Reis)‏ ۲۰۰۰). 

یافته‌های بالینی دکولمان تروماتیک مشابه یافته‌های بالینی 
دکولمان خودبه‌خود (FY fos) cu!‏ 16116۱ و همکاران وی 
(۱۹۸۸) در گزارش خود تأکید نمودند که دکولمان تروماتیک 
ee‏ است با درد» تندرنس و خونریزی رحمی همراه نبوده و 
مخفی بماند. Stettler‏ و همکاران وی (۱۹۹۲) با بررسی ۱۳ مورد 
از این زنان در بیمارستان پارکلند به این نتیجه رسیدند که 
تندرنس رحمی در ۱۱ مورد و خونریزی واژینال تنها در پنج مورد 
وجود دارد. از ol‏ جایی که floral‏ مخفی ماندن دکولمان 
تروماتیک بیشتر بوده و فشار داخل رحم در دکولمان‌های 
تروماتیک بیشتر افزایش whe‏ احتمال joy‏ کواگولوپاتی در 
دکولمان تروماتیک بیشتر از دکولمان‌های غیرتروماتیک است 
Cunningham)‏ ۲۰۱۵). دکولمان پارشیال (ace‏ انس کنیس 
فعال شدن رحم شود که به تفصیل در صفحات بعدی به آن 


پردآشته شذه است: ویژگی‌های دیگر» شواهد اختلال در وضعیت 
جنین نظیر تاکی‌کاردی جنین» افت‌های دیررس و اسیدوز و مرگ 
Jou sh‏ تروماء نیروی قابل توجهی به شکم وارد شود (و 
خصوصاً اگر جفت دچا رچارگی با Bis‏ 7 شود. تصویر 
0 -۴۷ را ببینید)؛ » ممکن است با خونریزی جنین ay‏ داخل کیسه 
آمنیوتیک يا خونریزی خطرناک جنینی-مادری مواجه شویم 
«dy (VAAN Pritchard)‏ » خطی یا شعاعی است که در تصوبر 
۴۷-۰ نشان داده شده است و به دنبال تغییر شکل سریع و 
بازگشت به حالت طبیعی رخ می‌دهد. ۳ oe‏ ۸30 


می‌توان خون مادر را به روش Kleihauer-Betke‏ 


نموده 9 ce‏ وسیله 


۱ میزان خونریزی جنینی-مادری را تخمین 
زد (تصویر شتا ۰ خونریزی‌های or‏ یت -مادری» در 


بک سوم j‏ مو )> y‏ ما مشاهده گر درر $ ۰ ۹ > 


مراقبت‌های ویژه و تروما ۵٩‏ 


تصویر ۴۷-۱۰ ۸. دکولمان Gall‏ جفت که لخته خون چسبیده به OT‏ برداشته شده است. به پارگی جفت (پیکان) دقت کنید که 


سبب مرگ جنین در اثر خونریزی جنینی اور شوه اس روتنک آمیوی pow! Kleihauer-Batke‏ محیطی خون مادر. سلول‌های 
ops‏ رنگ که ۴/۵ درصد گلبول‌های قرمز خون را تشکیل می‌دهند Lis‏ جنینی دارند. در Jb‏ که سلول‌های J‏ مادری هستند. 


حجم خونریزی کمتر از VamL‏ است Goodwin)‏ ۱۹۹۰؛ 
(AA «Pearlman‏ دکولمان غیرتروماتیک جفت به ندرت با 
خونریزی‌های جنینی-مادری همراه است؛ علت این یناف عدم 
خونریزی جنینی به درون فضاهای Oe‏ پرزی می‌باشد. دکولمان 
تروماتیک ممکن است با خونریزی‌های شدید چئینی تضادروعن 
شواهدی دال بر خونریزی جنینی-مادری» خطر آغاز انقباضات 
رحمی و زایمان پره‌ترم حدود ۲۰ برابر افزایش می‌پابد 
Muench)‏ ۰۴ ۳۰ در صورت خونریزی شدید جنینی» در 
طولانی مدت پیامدهای نورولوژیک نامطلوب شیوع زیادی دارند 
.Kadooka)‏ ۲۰۱۴). 


8 پارگی aay‏ 
پارگی رحم تنها در کمتر از ۱ درصد از موارد WAS‏ ترومای بلانت 
روی می‌دهد (کالج متخصصین زنان و زایمان AS pol‏ ۲۰۱۷۵). 
در صورتی که رحم پیش‌تر دچار اسکار شده باشد احتمال پارگی 
ان بیشتر است؛ پارگی Lagat‏ به دنبال اثر مستقیم نیروهای شدید 
ایجاد می‌گردد. در تصادف‌هایی با سرعت ۲۵ ple‏ در ساعت» 
نیروهای کاهش سرعت" می‌توانند فشار داخل رحمی را در فردی 
که از کمربند ایمنی استفاده نموده است. تا حدود ۵۰۰۳۱ 
فزایش دهند Crosby)‏ 19۶۸) گاه علایم پارگی رحم مشابه 


علایم دکولمان جفت در یک رحم سالم است؛ وخامت حال مادر 
و جنین» پس از مدتی کوتاه اجتناب‌نایدیر است. Pearlman‏ و 
Cunningham‏ (۱۹۹۶), یک مورد پارگی فوندوس رحم را به 
همراه قطع شدن سر جنین گزارش نمودند؛ این حادثه به دنبال 
یک تصادف پر سرعت در هفته ۲۰ بارداری روی داده بود. Weir‏ 
و همکاران وی (۲۰۰۸) نیز یک مورد پارگی سوپراسرویکال رحم 
را در ۲۲ هفتگی گزارش نمودند که با پارگی جدار بدن جنین 
همراه بود. CT‏ اسکن در تشخیص پارگی رحم به همراه جنین 
مرده یا دکولمان جفت مفید است Kopelman)‏ ۲۰۱۳ 
Sadro ۱۲۰۱۰ Manriquez‏ ۲۰۶۱۲). 


8 ترومای نافذ 

۵ (۲۰۱۱) در مطالعه انجام شده بر روی ۳۲۱ زن باردار 
دچار ترومای شکمی, شیوع آسیب‌های نافذ را ٩‏ درصد گزارش 
کرد که ۷۷ درصد در اثر آسیب‌های ناشی از اصابت گلوله و ۲۳ 
درصد ضربات gle‏ بودند. زخم‌های ناشی از Cobol‏ چاقو یا گلوله, 
دنبال خشونت, خودکشی. با تلاش برای انجام سقط Soul‏ شوند. 
در تروماهای نافذ, احتمال صدمه دیدن احشای مادر تنها ۱۵ تا 


1- decelerative forces 


۰ 


عوارض طبی و جراحی 


۰ درصد است؛ این میزان در زنان غیرباردار حدود ۸۰ تا ٩۰‏ 
درصد است «Stone)‏ ۱۹۹۹). در مواردی که رحم دچار صدمات 
نافذ می‌گردد. احتمال cyl‏ که جنین به طور جدی آسیب ببیند 
بیش از مادر است. با آن که در دوسوم از موارده جنین متحمل 
آسیب می‌گردد» اما احشای yale‏ تتها در ۲۰ درصد از موارد دچار 
آسیب می‌شوند. با این حال» جدیت این آسیب‌ها نباید از نظر دور 
نگاه داشته شود چرا که میزان prog Tyo‏ مادر - جنین در این 
آسیب‌ها در مقایسه با آسیب‌های بلانت شکمی در دوران بارداری 
به طور قابل توجهی بالاتر است. به طور خاص, میزان مرگ‌ومیر 
مادر ۷ درصد در plas‏ ۲ درصد و مرگ‌ومیر جنین ۷۳ درصد در 
مقابل ۱۰ درصد بوده است. 


8 راهکارهای درمانی در تروما 
تین آگهی جفین و مادر مستقیماً به شدت آسیب وابسته است. 
روش‌های رایج نمره‌بندی شدت آسیب. موربیدیته و مورتالیته 
قابل توجه مرتبط با دکولمان جفت و عواقب بارداری را مدنظر 
قرار نمی‌دهند. به عنوان مثال. در بررسی ۵۸۲ زن بارداری که به 
علت تروما در بیمارستان بستری شده بودند. به این نتیجه رسیده 
شد که شدت آسیب نمی‌تواند اثرات نامطلوب تروما بر روی 
بارداری ly‏ به دقت پیشگویی نماید Schiff)‏ ۲۰۰۵). نکته مهم 
این جاست که حتی آسیب‌های نسبتاً جزئی نیز با افزایش احتمال 
زایمان پره‌ترم و دکولمان جفت در ارتباط هستند. سایرین نیز به 
نتایج مشابهی رسیده‌اند ales ‘NAAY Biester)‏ ۵ در 
مطالعه‌ای دیگر ۳۱۷ زن باردار که سن بارداری آنهاء از ۲۴ هفته 
بیشتر oy‏ و دچار ترومای خفیف شده بودند. مورد بررسی قرار 
گرفتند. پس از گذشت ۴ ساعت. تنها ۱۴ درصد از افراد دارای 
چنان انقباضات رحمی واضحی بودند که ارزیابی گسترده جنین را 
ایجاب می‌نمود Cabill)‏ ۲۰۰۸ 
به جز ue‏ استثناه آولویت‌های درمانی در زنان باردار مشابه 
زنان غیرباردار است ‘Mendez - Figueroa ۲۰۱۰ Barraco)‏ 
Gam ۶‏ اولیه. ارزیابی و تثبیت وضعیت آسیب‌های مادر 
است. در جریان بررسی‌های اولیه, توجه به ارزیابی وضعیت جنین 
ممکن است باعث غفلت از آسیب‌های مخاطره‌آمیز مادر شود 
(کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا, Brown ٩۲۰۱۷۵‏ 
(ved‏ 
عبارتند از: برقراری تهویه. متوقف ساختن خونریزی» و درمان 
هیبوولمی با استفاده از کریستالوئیدها و فرآورده‌های خونی. یکی 


& 


جهت bol‏ از قوانین پایه استفاده می‌شود؛ اين قوانین 


تصویر ۴۷-۱۱ اسکن سریع. اسکن ربع فوقانی نشان دهیر: 
ale‏ آزاد بدون اکو (ستاره) بین حاشية کبد (بیکان) و ald‏ 
(بن‌بست مورسیون) است. ۰ میلی‌لیتر خون در حفرة 
صفاق بیمار وجود دارد. 


از جنبه‌های مهم درمان. تغییر دادن موقعیت رحم به منظور دور 
نگه داشتن آن از عروق بزرگ است تا بدین وسیله. از اثر آن بر 
روی عروق بزرگ و کاهش برون‌ده قلبی کاسته شود Nelson)‏ 
۲۰۵ 

متعاقب احیای اورژانس» ارزیابی از حیث بررسی 
da SK‏ آسیب احشای داخلی, مکان‌های خونریزی و 
صدمات جفت. رحم و جنین ادامه می‌یابد. توصیه به انجام 
رادیوگرافی نمی‌شود. اما می‌بایست به اندیکاسیون‌های انجام آن 
توجه ویژه کرد. در یک گزارش مشاهده شده است که زنان 
بارداری که دچار تروما می‌شوند» کمتر از شاهدین باردار تحت 
تابش آشعه قرار می‌گیرند Ylagan)‏ ۸ بعضی کارشناسان 
توصیه می‌کنند که افراد با سونوگرافی تحت غربالگری قرار گیرند 
و در صورت وجود یافته‌های مثبت سونوگرافیک CT‏ اسکن 
انحام شود Saphier ‘V+ +d Brown)‏ ۴ ون از روش‌های 
ون FAST‏ است (۱رزیایی متمرکز تروما توسط 
DSS 3‏ + این روش: نوعی‌تصویربرداری ۵ دقیقه‌ای با ۴ تا 
۶نما است که نماهای پری‌هیاتیک, بری‌اسپلنیک, لگنی و 


یکاردیال را ند oF a)‏ 
پریکاردیال را بررسی می‌کند jgueroa)‏ ۱ ۶ به 


Trauma‏ اد with S‏ ی 
Sonography for‏ با Peed‏ 2 
sessment with‏ 

1- Focused Assess 


طور eS‏ در صورتی که در هر یک از cy!‏ نماها مایع دیده شود. 
حجم آن بیشتر از Oe mL‏ است (تصویر ۴۷-۱۱). با این حال, 
cy!‏ مقدار هنوز در بارداری مورد تأیید قرار نگرفته است. در برخی 
موارد. لاواژ صفاقی jb‏ می‌تواند اطلاعات سودمندی را بدست 
دهد «Tsuei)‏ ۲۰۰۶ 

جراحات نافذ را در اکثر موارد بایستی با استفاده از رادیوگرافی 
مورد بررسی قرار داد. به دلیل آن که در دوران بارداری, پاسخ 
بالینی به تحریک صفاق کاهش thee‏ بایستی یک رویکرد 
تهاجمی را در راستای انجام لاپاروتومی تجسسی مدنظر قرار داد 
با آن که در جراحات شکمی ناشی از گلوله, انجام جراحی 
تحسسی الزامی است. اما شماری از پزشکان در مورد برخی 
جراحات ناشی از اصابت چاقو» تحت نظر قرار دادن دقیق فرد را 
توصیه می‌کنن. از لاپروسکوپی تشخیصی نیز استفاده شده است 
(فصل ۴۶). 


زایمان سزارین 

ضرورت انجام زایمان سزارین به عوامل متعددی بستگی دارد. 
۷پاروتومی به خودی خود اندیکاسیون انجام هیسترکتومی 
eas‏ کنر aul‏ ,رارظهه ibe cla Se Bo‏ ات سوق سردا 
وضعیت «eid‏ وسعت آسیب رحم. و نیز این مسأله که آیا بزرگی 
o>)‏ درمان و ارزیابی کافی آسیب‌های داخل شکمی را با مشکل 
مواجه می‌سازد یا خیر <Tusei)‏ ۲۰۰۶). 


پایش الکترونیک 

در بسیاری از وضعیت‌های حاد و مزمن مادر. سلامت جنین 
ممکن Curl‏ انعکاسی از وضعیت مادر باشد؛ از این رو پایش 
جنین یک علامت حیاتی" " محسوب می‌شود که می‌تواند به 
ارزیابی وسعت آسیب‌های مادر کمک AS‏ حتی اگر وضعیت مادر 
یار باشد پایش الکترونیک گاه می‌تواند دکولمان جفت را 
پیش‌گویی نماید. در مطالعه‌ای که توسط Pearlman‏ و همکاران 
وی (۱۹۹۰) صورت CSS‏ هیچ یک از زنانی که پس از تروماء 
تعداد انقباضات رحمی آنها طی ۴ ساعت کمتر از یک انقباض در 
هر ۱۰ دقیقه بوده دچار دکولمان جفت نشدند. Ly yi‏ پیست درصد 
از زنانی که تعداد انقباضات رحمی آنها طی ۴ ساعت بیشتر از 
انقباض در هر ۱۰ دقیقه Oy‏ دچار دکولمان جفت شدند. در این 
موارد. غیرطبیعی بودن نوارهای پایش شایع است؛ یافته‌های 


مراقبت‌های ویژه و تروما  FY‏ 


غیرطبیعی عبارتند از: تاکی‌کاردی جنین و افت‌های دیررس. در 
گزارش Connolly‏ و همکاران وی (۱۹۹۷) هیچ یک از زنانی که 
دارای نوارهای طبیعی بودند. دچار پیامدهای نامطلوب نشدند. 
نکته مهم این است که استفاده از توکولیتیک‌ها در این انقباضات. 
ممکن است یافته‌های بالینی را مبهم کند و بنابراین استفاده از 
آنها توصیه نمی‌شود. ۱ 

از آن جایی که دکولمان جفت عموما به سرعت پس از تروما 
روی می‌دهد. GEL‏ جنین را بایستی به محض پایدار شدن 
وضعیت مادر آغاز نمود. طول مدت پایش پس از تروما به طور 
دقیق مشخص نشده است. با توجه به مطالب 598« در صورت 
نرمال بودن نوار و pic‏ وجود یافته‌هایی مانند انقباضات رحمی. 
خونریزی و تندرنس رحم. یک دوره ۴ ساعته منطقی به نظر 
می‌رسد. بدیهی است تا مادامی که علایم زیر وجود دارند. پایش 
بایستی انجام گیرد: انقباضات رحمی. الگوهای غیراطمینان بخش 
ضربان قلب جنین» خونریزی واژینال» تحریک‌پذیری یا تندرنس 
رحم. آسیب‌های جدی مادر: و پارگی پرده‌ها «ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). 
در موارد بسیار ناد دکولمان جفت چندین روز پس از تروما روی 
داده است Higgins)‏ ۱۹۸۴). 


8 خونریزی جنینی -مادری 
استفاده روتین از رنگ‌آمیزی 6 16161۳267 يا آزمون‌های 
معادل در زنان بارداری که دچار تروما شده‌انده مورد مناقشه است. 
روشن, ثیست که Lil‏ استفاده روتین از cel‏ آزمون‌هاء پیامدهای 
نامطلوب مرتبط با کم‌خونی» آریتمی‌های قلبی و مرگ جنین را 
تغییر می‌دهد یا خیر Pak)‏ ۱۹۹۸). طی یک مطالعه گذشته‌نگر, 
oj ۵‏ بارداری که دچار ترومای بلانت شده بودند مورد بررسی 
قرار گرفتند. محققین دریافتند که تست Kleihauer-Betke‏ ارزش 
چندانی در درمان ترومای حاد ندارد Towery)‏ ۳ سایرین 
نیز به نتایجی مشابه دست یافتند. با این حال اگر تعداد سلول‌های 
جنینی در رنگ‌امیزی 6۲-96166هطزعل ۱ درد y‏ بیش 
باشد» می‌توان بر اين اساس انقباضات رحمی یا زایمان پره‌ترم را 
پیشگویی نمود Muench ۱۹۹۷ Connolly)‏ ۲۰۰۳ ۲۰۰۴ 
در زنان 1-منفی» تجویز ایمونوگلوبولین ضد D‏ بایستی مد 
نظر فرار گیرد. در صورتی که نتیجه آزمون‌های مربوط به 
خونریزی جنینی منفی باشد؛ می‌توان از اين کار صرف نظر نمود. 


1- vital sign 
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Percent burn (total body surface area) 


تصو یر ۴۶۷-۲ میزان مرگ مادری و جنین با شدت سوختگی 


در نزدیک به ۰ زن. 


اگر به دتبال خونریزی, بیش از سل«:۱۵ از سلول‌های جنینی وارد 
خون مادر شود هنوز هم علی‌رغم تجویز ایمونوگلوبولین ضد D‏ 
امکان ایزوایمونیزاسیون وجود دارد (فصل {VO‏ 

یکی دیگر از جنبه‌های مهم مراقبت از بیماران باردار 
tugs‏ اطمینان از به روز بودن وضعیت مصونیت بیمار در 
مقابل کزاز است. توصیه می‌شود زنان باردار در صورت وجود 
اندیکاسیون» یک دوز توکسوئید کزازه توکسوئید احیاء شده 
gc oa‏ واکسن بدون سلول سیاهسرفه (1800)به جهت ایجاد 
یت در مقابل سیاه‌سرفه نوزادی aS)‏ در فصل ٩‏ بحث شده 
است) دریافت کنند. 


آسیب‌های حرارنی 


درمان زنان باردار دچار سوختگی مشابه زنان غیرباردار است 
Mendez- Figueroa)‏ ۲۰۱۶). عموماً عقیده بر این Cowl‏ که 
من اگوی نان بارداری که دچار آسیب‌های حرارتی شده‌اند در 
‘eli‏ با زنان باردار همسن تفاوتی ندارد. همان‌گونه که انتظار 
می‌رود» میز یزان بقای جنین و مادر با درصد مساحت سطح سوخته 
ارتباط مستقيم دارد Karimi .)۲۰۱۵ Parikh)‏ و همکاران وی 
۰٩(‏ ۰ گزارش نمودند که نرخ موربیدیته و مورتالیته در 
آسیب‌های استنشاقی و اقدام ly‏ خودکشی بالاتر است. میزان 
مرگ‌ومیر کلی ۴۰۰ زن از ۷ مطالعه با افزایش درصد سطح 
سوختگی بدن به صورت خطی افزایش پپدا کرد (تصویر 
۲ ۷ میزان مرگ‌ومیر مادر برای سوختگی‌های ۰۲۰ ۴۰ و 


۶۰ درصد به ترتیب ۴ ۲۰ و ٩۳‏ درصد بود. میزان مربوط به 


—————<— (CY 4 4 


مرگ‌ومیر جنین نیز به ترتیب ۰و در 
میت شدید» oy ay wh ef ia‏ 


هیپوولمی» آسیب ریوی سپنی‌سمی و وضعیت Sg‏ شرر 
مرتبط با cy)‏ سوختگی‌ها (ve\¥ Radosevich)‏ 

کنتراکچرهای پوستی که به دنبال سوختگی‌های شدید ی 
ایحاد می‌شوند ممکن است باعث اپجاد درد در دوران با 
شده و حتی رفع فشار (decompression)‏ با روش جرا 


ن بارداری 
ی و 


استفاده از اتوگرافت‌های پوستی شکافوار pre (split)‏ 


سازند Mitsukawa)‏ ۲۰۱۵؛ Radosevich‏ ۲۰۱۳). از oF‏ رفتن 
پا تفییر شکل نوک پستان ممکن است منجر به بروز مشکلاتی 
در شیردهی شود. Mitsukawa‏ و همکاران (۲۰۱۵) گزارش کردند 
که در صورتی که اسکارها بیش از VO‏ درصد کل سطح شکم را در 
برگیرند» آزادسازی انقباض اندیکاسیون دارد. به صورت جایگزین, 
گسنتزش cy‏ شکمی طبیعی ناشی از ارداری» منيع ال زان 
a5‏ گرفت‌های پوستی بعد از بارداری است و به Ang‏ آن 
می‌توان تغییر شکل اسکارهای ple‏ نواحی بدن را تصحیح کرد 
Del Frari)‏ ۲۰۰۴). 


سوختگی و آسیب الکتریکی 
گزارشات اولیه» از نرخ بالای مرگ‌ومیر جنین در شوک‌های 
الکتریکی حکایت داشتند (VARY Fatovich)‏ با این JE‏ 
و همکاران وی (۱۹۹۷) با انجام یک م طالعه 
همگروهی (Cohort)‏ آینده‌نگر به این نتیجه رسیدند که 
پیشآگهی پری‌ناتال در ۳۱ زن باردار آسیب cous‏ مشابه زنان 
باردار شاهد است. به علاوه آنها دریافتند که جریان برق ۱۱۰ 
ولتی رایج در آمریکای شمالی» در مقایسه با جریان برق ۲۲۰ 
ولتی موجود در اروپاء خطرات کمتری را به همراه دارد. Sozen‏ 
(۲۲۰۴] زنی را گزارش نمود که در هفته VA‏ بارداری دچار ترومبوز 
ایلیوفمورال شده بود؛ این عارضه احتمالاً با شوک الکتریکی 
خفیفی که این زن در هفته YY‏ بارداری دریافت نموده بود» در 
بود. دیگری نیز با مرگ مفزی ناشی از ایست قلبی 
رش 46 Sparic)‏ ۰۱۴ . 
ais 1 pis aes‏ خزارتی AS‏ وسیع 
Obi!‏ پاتوفیزیولوژیک صاعقه می‌توانند بسا 


ee a 5 و همکا‎ Garcia Gutiérrez 


۱۳ مطالعه‎ Le )۲۰۰۵( 69 ob 


گزارش موردی (case report)‏ از اصابت صاعقه در دوران 


گزارش کردند. 
احیای قلیی -ربوی 


براساس تخمین‌های نمونه‌های بستری در سرتاسر کشور, ایست 
قلبی در حدود یک از ۱۲۰۰۰ زایمان رخ می‌دهد ‘Mhyre)‏ 
۴ شایع‌ترین Sle‏ زمینه‌ای. خونریزی, نارسایی قلبی 
امبولی مایع آمینوتیک» و سپیس هستند. drole‏ پری‌ناتولوژی و 
بیههوشی زنان زایمان Lipman)‏ ۲۰۱۴) و کالج متخصصین Ob}‏ 
و مامایی آمریکا (۲۰۱۷۵) ملاحظات عمومی مربوط به 
برنامه‌ریزی و تجهیزات لازم برای احیای قلبی- عروقی را مورد 
بازبینی قرار داده است. در نیمه دوم cs jb jk‏ احیای قلبی-ریوی 
(CPR)‏ مستلزم cole,‏ برخی ملاحظات خاص cul‏ که در 
دستورالعمل ۲۰۱۰ جامعه قلب آمریکا به آن اشاره شده است 
Jeejeebhoy)‏ ۲۰۱۵). براساس این دستورالعمل, موارد زیر به 
عنوان اقدامات استاندارد در زنان باردار بدحال درنظر گرفته 


می‌شوند: (۱) از Oe‏ بردن فشار احتمالی بر روی ورید اجوف با 


جابجایی رحم به سمت خارج و چپ. (۲) تجویز اکسیژن ۱۰۰ 


oy»‏ (۲) برقراری یک el)‏ وریدی بالاتر از دیافراگم (F)‏ ارزیابی 
بیمار از نظر هیپوتانسیون نیازمند درمان که به صورت فشارخون 
سیستولیک کمتر از V+ +mmHg‏ با کمتر از ۸۰ درصد پایه تعریف 
می‌شود و (۵) بررسی fle‏ احتمالی بیماری حاد و درمان این 
اختلالات در زودترین زمان ممکن. 

موقعیت قلب با فشارآوردن بر سطح خارجی قلب در زنان 
باردار مشابه زنان غیر باردار است Holmes)‏ ۲۰۱۵). در زنان 
غیرباردار وارد آوردن فشار بر سطح خارجی قفسه سینه باعث 
می‌شود تا برون‌ده قلب QS‏ & ۲۰ درصد حالت نرمال برسد. در 
اواخر بارداری این میزان حتی ممکن است کمتر شود. زیرا فشار 
رحم بر روی آثورت و وریدهای اجوف باعث کاهش بازگشت 
وریدی و نیز جریان رو به جلو می‌گردد Clark)‏ ۱۹۹۷ نلسون؛ 
۵ به cpl‏ ترتیب لازم cul‏ همگام با سایر تلاش‌هاپی که 
در راستای bel‏ صورت می‌گیرند. رحم نیز جابه‌جا شود. رحم را 
می‌توان با کج کردن تخت عمل به یک سمت و قرار دادن یک 


جسم گوه‌ای (مانند گوه احیای کاردیف") 


در زیر هیپ راست یا با 
Las‏ 


ر دادن رهم به سمت چپ جابجا کرد ‘Rose ۱۹۸۸ Rees)‏ 


مراقبت‌های ویژه و تروما ‏ ۶۳ 


۵ ۲۰). در صورت PAE‏ دسترسی به تجهیزات (مانند ایست‌هایی 
که در خارج از محیط بیمارستان روی می‌دهند)» یک نفر بر روی 
کف زمین زانو زده و پشت بیمار را بر روی ران‌های خود قرار داده 


و به این طریق یک گوه انسانی " می‌سازد Whitty)‏ ۲۰۰۲), 


a‏ زایمان سزارین 

طی cla!‏ مادر به Jd‏ موانع ناشی از بارداری در عملیات CPR‏ 
زایمان اورژاسی حول و حوش مرك جهت حفظ جنین و 
بهبود کیفیت احیای ple‏ می‌بایست مدنظر قرار گیرد. طی 
سال‌های cd!‏ بسیاری از موّلفان توصیه نموده‌اند در صورتی که 
جنین قابلیت زنده ماندن داشته باشد ظرف ۴ با ۵ دقیقه پس از 
آغاز lel «CPR‏ سزارین انجام پذیرد Drukker)‏ ۲۰۱۴). 
زایمان بیشتر شود. احتمال تولد نوزادی با دستگاه عصبی سالم از 
طریق سزارین حول و حوش مرگ کمتر می‌شود Katz)‏ ۲۰۱۲). 
۸ درصد از نوزادانی که ظرف پنج دقیقه پس از ایست قلبی به 
دنیا می‌آیند. از Bled‏ نورولوژیک سالم هستند؛ این میزان پس از 
۶ تا ۱۵ دقیقه به ۸۳ درصد. پس از ۱۶ تا ۲۵ دقیقه به ۳۳ درصد 
و پس از ۲۶ تا VO‏ دقیقه به ۲۵ درصد میرسد (AAV Clark)‏ 
این امر به همراه شواهد دال بر اينکه زایمان Sree‏ است احیای 
ly pb‏ نیز بهبود بحشد» سبب شده است کالج متخصصین زنان 9 
پس از ایست قلبی زایمان سزارین مدنظر قرار گیرد. 

پایه شواهد میسر نیست. Katz‏ و همکاران وی (۲۰۰۵) با مرور 
مقالاتی که مجموعا ۳۸ مورد زایمان سزارین را در حول‌وحوش 
زمان مرگ مورد بررسی قرار داده بودند به این نتیجه رسیدند که 
انتخاب بیماران با یک سوگیری (bias)‏ انتخاب بزرگ همراه 
بوده است. Katz‏ و همکاران وی نهایتاً نتیجه گرفتند مقالات 
مزبور از این نکته که انجام زایمان سزارین ظرف ۴ دقیقه پس از 
Came‏ قلبی yale‏ باعث بهبود پیش‌آگهی مادر و جنین می‌شود. 
حمایت می‌کنند؛ هرچند اثبات این مسأله بسیار دشوار است. 
همان‌گونه که (۱۹۹۷) و Rose‏ (۲۰۱۵) و همکارانشان 
تاکید ورزیده‌اند و نیز براساس تجربیات ماء به ندرت می‌توان در 
عمل به این اهداف دست یافت. به طور مثال» اکثر موارد ایست 


1- cardiff resuscitation wedge 


2- human wedge 


۶۴ 


عوارض طبی و جراحی 


قلبی در شرایط کنترل نشده رخ می‌دهند و بنابراین زمان شروع 
CPR‏ به تنهایی از ۵ دقيقه اول تجاوز می‌کند. بدین‌ترتیب زایمان 
سزارین «اورژانسی» از تلاش‌های احیایی فراتر می‌روده بدون 
بیهوشی یا وسایل جراحی مناسب صورت می‌گیرد و به احتمال 
زیادی به مرگ مادر می‌انجامد. علاوه بر این. افتراق میان 
سزارین حول و حوش obj‏ مرگ و سزارین پس از مرگ الزامی 
است Rose ٩۲۰۱۲ Katz)‏ ۲۰۱۵). در «cules‏ در هر روشی که 
مورد انتخاب قرار گیرد بقای مادر بر بقای جنین ارجح است Ly‏ 
بالعکس و بنابراین مسائل اخلاقی غیرقابل حلی مطرح می‌شوند. 
Katz‏ (۲۰۱۲) اخیراً مروری بر زایمان سزارین حول و حوش 
زمان مرگ انجام داده است. 


9 مرگ مغزی مادر 

olf‏ زن بارداری که پنداشته می‌شود جنین وی در سلامت کامل به 
می‌ب د. تحت حمایت‌های سوماتیک قرار می‌گیرد؛ اين کار تا 

۳۳ ۳ یه‎ ok > ۷ aa 

زمانی ادامه می‌یابد که جنین JL‏ شده یا قابلیت حیات پیدا 

این مسأله در فصل ۶۰ مورد بحث قرار گرفته است. 


8 و همکاران (۲۰۱۳) طی مطالعه مروری که انجام دادند 
Brown‏ و 
گزا ی نمودند که گزیدگی‌های دارای اهمیت بالینی در زنان باردار 
i >‏ مار عنکبوت عقرب ستاره دریایی و پرده‌بالان 
nas‏ زنبور سرخ و مورچه رخ می‌دهند. عوارض سوء با 
۳1 را شده در مادر مرتبطاند. این متخصصین به این 
رسیدند که شواهد اندکی در حمایت از استفاده از رویکرد 
نی زهر که شامل مراقبت‌های stele‏ تجویز پادزهر در 
صورت لزوم؛ درمان آنافیلا کسی 3 ارزیابی جنین می‌باشد وجود 
دارد. الگوی درمان گزش مار she‏ آمریکای شمالی توسط Lei‏ و 
همکادان تدوین شده است (۲۰۱۵). 


منابع 


MA, Mulawkar PM, Kutkacat HR Buros in pregnancy. effec‏ ما۸ 
marernal and fetal outcomes. Burns 2035۱, ۵ ۶ ۳ Se‏ 

Albright CM, Has ۱ Rouse DJ}, et ak lacernal validation of the sepsis en ob 
ce scare ta ها اناد‎ ot morbidly tram ها ود‎ pregnancy Ober 
co 


Gynecol 1.40;747, 2017 
Alinog Gt ichergall M, 10 A, et 
Am } Ouhop ۲ 194, 2007 
رت‎ at Postiateteas Amencan Cateye of Obstorcs cans andl C, 
|۱۱ ۷ ام ایو‎ Care, Nth et bik ۰۷۵۷۷ hae, wD 
of Critioal Care Medistne and the Sossery of لمات‎ Can 


al: Management of pelvix fraceures dh 
۰ ۱۳۳۰۱ 


ی 
Areca Agay‏ 
Guid‏ را 
American College‏ 


felines 09 admission and discharge for adult intermediate 
0۳ ine 


yor i Care Med 26:607, 1998 ۱ ۱ ۱ 
> OE Obstetricians and Gynecologists: Intimate partner vio- 


gee of 
’ یگ‎ Opinion No. 518, February 2012 
۷ Comm 


and Gynecologists: Hypertension in preg-‏ عون جر 
ین یت gan cal tO etiat College of Obstetricians and‏ 
n in pregnancy. Executive summary. Obstet Gyne-‏ 
P sae’ and Gynecologists: Sexual assault. Commit-‏ 
OE 592, April 2014, Reaffirmed 2016‏ ی 
of Obstetricians and Gynecologists: Access to emergency‏ م. OP ie‏ 
rion. Committee Opinion No. 707, July 2017a ۱‏ 
as Obstetricians and Gynecologists: Critical care in’ preg-‏ 
Practice Bulletin No, 170, October 2016, Reaffirmed 2017‏ ۸۳5 
te gw, McManus WT, Goodwin CW, et al: Thermal injury in the pregnan¢‏ 
Me ent. SUE Gynecol Obstet 161:209, 1985 ۱‏ 
P DC, van der Poll T: Severe sepsis and septic shock. N Engl ( Med‏ 
2013 ,369:840 
amselmi A, Ruggieri VG, Letheulle J, et al: Extracorporcal membrane oxygen-‏ 
J Card Surg 30(10):781, 2015‏ .وه 


ation in pregnancy ) © 
ARDS Definition Task Force: Acute respiratory distress syndrome. The Berlin 
efnition. JAMA 307(23):2526, 2012 
ARISE Investigators, ANZICS Clinical Trials Group, Peake SL: Goal-directed 


eusctation for patients with septic shock. N Engl J Med 371(16)1496 


2014 
Aurigemma GP, Gaas: 


2004 
Rarochiz AV, Cui X. Vilberg D, et al: Bundled care for septic shock: an analysis 


of dinical trials. Crit Care Med 38:668, 2010 
parraco RD, Chiu WC, Clancy TY, et al: Practice management guidelines for 
the diagnosis and management of injury in the pregnant patient: the EAST 
rs اد بو این‎ ae وه‎ Work Group. ] Trauma 69(1):211, 2010 
ct TE, O'Connell CM: Maternal critical care i ics et 
ax torr T ¢ in obstetrics. J Obstet Gyn- 
Bauer ME, Lorenz RP, Bauer ST, et al: Maternal deaths duc to sepsis in the 
sate of Michigan, 1999-2006. Obstet Gynecol 126(4):747, 2015 
Benedetti T], Carlson RW: Studies of colloid osmotic pressure in pregnancy- 
induced hypertension. Am J Obstet Gynecol 135:308, 1979 
Biester EM, Tomich PG, Esposito TJ, et al: Trauma in pregnancy: normal 
revised trauma score in relation to other markers of maternofetal status— 
preliminary study. Am J Obstet Gynecol 176:1206, 1997 
Black MC, Basile KC, Breiding MJ, er al: The National Intimate Partner and 
Sexual Violence Survey. 2014. Available ac: heep://Awww.cde.gov/violen- 
ceprevention/nisvs./ Accessed May 7, 2016 
Bourassa D, Bérubé J: The prevalence of intimate partner violence among 
women and teenagers sceking abortion compared with those continuing 
pregnancy. } Obstet Gynaecol Can 29:415, 2007 
Breiding MJ. Basile KC, Smith SG, et al: Intimate partner violence surveil- 
lance: uniform definitions and recommended data elements. Version 2.0, 
2015, Available at: hetp://www.cde.gov/violenceprevention! pdffintimate- 
partnerviolence.pdf. Accessed May 7, 2016 
Brodie D, Baccherta M: Extracorporeal membrane oxygenation for ARDS in 
adults. N Eng! [ Med 365(20):1905, 201 1 
Brown HL: Trauma in pregnancy. Obstet Gynecol | 14:147, 2009 
Brown MA, Sirlin CB, Farahmand N, et al: Screening sonography in pregnant 
pauents with blunt abdominal trauma. J Ulerasound Med 24:175, 2005 
Brown S$, Mozurkewich LE: Trauma during pregnancy. مان‎ Gynecol Clin 
North Am 40)1(:47, 3a 
Brown SA, Seifert SA, Rayburn WF: Ma 
pregnancy. Clin ‘Toxicol 91:3, 201 3b 
Cahill AG, Basick JA, Stamilio DM. ۵ al; Minor crauma in pregnancy: 
ret Gynecol 198:208.e1, 2008 


evaluation unwarranted? Am J Obs 
Masson ی رو‎ al: Albumin replacement in patients with 


N Eng) J Med 370(15):1412, 2014‏ ,با 
al: Intimate partner homicide: review and‏ ی PW.‏ 
rauma Violence Abuse 8:246, 2007‏ 


|. Acure respiratory distress syndrome 
and outcomes. Obstet 


0 


ch WH: Diastolic heart failure. N Engl [ Med 3591:1097, 


nagement of envenamations during 


is the 


Caironi P, دیون[‎ G, 
MICE sePSi® OF sepric shocl 
Casnpbell JC, Glass N, Sharps 
implications of research and policy. 1 


Cyansarice V, Willms ۰ Wong D, eta 


serperium: causes, courses, 


in preypancy and the pu 
Gyn 97:760, 2001 
Centers for Disease Control and Preventior 
healch risk behaviors associated with intimate pa 
States, 2005, MMWR ۴ 
cease Conuol and Prevention: 


015, MMWR (۱ 2015 
ase th eet” a 5, Bonnet MP, et ak: Proynancy-relaved ۱۳۹ 


Cha 1 C, 0 
peed هوجو یره‎ in rate and severily, 206-2009. Crit Care 
$0 1 
Med 43:78, 2015 ی‎ teaaiealbe 
1 i ‘ pain and ۸ ۸۳ 
Chebbo A, Tan 5, Kassis va 
Clin 32(1):119, 2016 
Chea CY, Chen CP, Wang KO 


1 1 
nancies complicated by acute 


a: Adverse health conditions and 
۱۱ violenve—United 


Sexually transmitted discases 


Centers for Du 


C, eval: Mater k. Crie Care 
ated in the ouccome اه‎ 


caal Puctors رصن‎ 
J Repro Med ۰ 2003 


capiratory hilure 


4 


————————— rr 


FA فشصل‎ 


۶٩ جاقی‎ 


@khu_medical “* 


ملاحظات کلی 
بارداری و چاقی 
کنترل قبل از زایمان 
کنترل هنگام زایمان 
le‏ بار با تربک 


اخیرا Glee‏ را ویزیت می‌کردم که می‌بنداشت 
در آخرین ماه بارداری است» و با حرارت برایم 
توضیح می‌داد» اما در clas‏ متوجه شدم که phe‏ 
رحمش طیعی yp‏ و بزرگگ شدن شکمش به 
علت رسوب سریح چربی است. 

J. Whitridge Wiliams (1903) 


در شروع قرن b>‏ چاقی & عنوان مشکل بزرگی مطرح 9995 
به غیر از چند استتناء ویلیامز به اثرات نامطلوب مامایی آن اشاره 
نکرده بود. Lel‏ در حال حاضر در بسیاری از جوامع تروتمند اضافه 
وزن به عنوان یک مشکل odes‏ سلامتی مطرح است GBD)‏ 
۵ انجمن چاقی ۲۰۱۷). در واقع» تا سال ۲۰۱۴ بیش از یک 
سوم تمام بالغین YL‏ متحده به (Sle‏ مبتلا بودند Ogden)‏ 
۲۰۵ 

جوانب نامطلوب چاقی بر سلامتی حیرت‌انگیز است 
بیماری‌های bey‏ با چاقی عبارتند از دیابت. بیماری‌های قلبی, 
هیپرتانسیون. سکته مغزی و استئوارتریت. زنان چاقی که باردار 
می‌شوند و جنین آنها مستعد ابتلا به انواع مختلفی از عوارض 
وخیم مرتبط با حاملگی هستند. علاوه بر آن آثار طولانی‌مدت 
ee‏ بر روی مادر و چنین شامل افزايش قابل توجه عوارض و 


مرگ‌ومیر است. 


ملاحظات کلی 


۵ تعاریف و شیوع 
برای تعریف 9 طبقه‌بندی چاقی از سیستم‌های مختلفی استفاده 
می‌شود. در حال حاضر بیشتر از ars‏ نوده بدنی (BMI)‏ - 
که شاخص (Quetelet) CXS‏ نیز خوانده می‌شود - استفاده 
می‌گردد. BMI‏ با تقسیم وزن (kg)‏ بر محذور قد (m7)‏ به دست 
می‌آید (Kg/m)‏ مقادیر محاسبه شده BMI‏ به صورت یک 
سری نمودار و اشکال گرافیکی مختلف» در دسترس می‌باشند؛ 
نرمال بین ۱۸/۵-۲۴/۹۵/۳ است؛ اگر BMI‏ بین 
YO-YA/Akg/m?‏ باشد. فرد دارای اضافه وزن است و اگر BMI‏ 
ply‏ ۳۰۱۵/۳۲ یا بیشتر باشد. فرد Ble‏ است. چاقی خود به سه 
گروه تقسیم می‌گردد: کلاس 1 BMI)‏ بین ۳۰-۳۴/۹/7؛ 
BMI) 1 pos‏ بین */۳۵-۳۹/۹۵؛ و کلاس I‏ 
kg/m’)‏ ۴۰/۱ و (by‏ اغلب به چاقی درجه سه. چاقی 
مرضی گفته می‌شود و چاقی فرا مرضی ( به ۵۰1۵/2 < BMI‏ 
گفته می‌شود. 

با این تعریف» از سال ۲۰۱۱ تا ۲ زناین, eg‏ بیشتر از 
مردان به چاقی مبتلا بودند (۳۶ در مقابل ۳۴ درصد) Ogden)‏ 
۵ در ale‏ دختران و زنان. شیوع چاقی با افزایش سن 
wb Gell‏ و در میان قومیت‌ها متفاوت Cowl‏ (شکل 
۴۸۰-۲). گرچه در حال حاضر چاقی در میان plod‏ سطوح احتمالی 
اقتصادی شایع است, با افزايش فقر. شدت کلی افزایش می‌یابد 
Bilger)‏ ۷ همچنین» استعداد ژنتیکی از لوکوس‌های ژنی 


1- swpermorbid obesity 
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تصوبر ۴۸-۱ نمودار مربوطه به تخمین شاخص نوده بدنی (BMD)‏ برای یافتن گروه BMI‏ در یک فرد خاص, نقطه محل تلاقی قد 


و وزن وی را پیدا کنید. 


متعددی شناسایی شده است. Locke)‏ ۲۰۱۵؛ ‘Shungin‏ 
۲۰۵ 


# پاتوفیزیولوژی بافت چربی 
بافت چربی پیچیده‌تر از آن است که عملکرد آن تنها ذخیره 
انری باشد. بسیاری از انواع سلول‌ها در بافت چربی با phe‏ 
بافت‌ها از طریق عوامل اندوکرین و پاراکرین تعامل برقرار می‌کنند 
(1 دیوکین‌ها با آدپوسایتوکین‌ها). Sy‏ از آنها که عملکرد 
متابولیک دارند عبارتند از آدیپونکتین لپتین, فاکتور نکروز تومور 
(TNF) Wl‏ اینترلوکین ۶ (IL-6)‏ رزیستین» ویسفاتینء آپلین» 
فاکتور رشد اندوتلیوم عروقی (VEGF)‏ لیپوپروتئین tbe)‏ و 
فاکتور رشد شبه انسولینی. یک آدیپوکین عمده. آدیپونکتین است 
که یک پروتئین :۳۰-۷ محسوب می‌شود. این ماده سبب 
افزایش حساسیت به انسولین. ممانعت از آزاد شدن گلوکز SAS‏ 
9 ایفای اثرات محافظتی قلبی - عروقی بر لبپیدهای پلاسمایی 


در گردش می‌شود. کمبود آدییونکتین سبب دیایت. افزایش 
فشارخون. فعال شدن نسلول‌های اندوتلیالی. و بیماری قلبی - 
عروقی می‌شود. 

سیتوکین‌هایی که سبب ایجاد مقاومت نسبت به انسولین 
می‌شوند (لبتین» رزیستین» TNF‏ و (IL-6‏ طی بارداری 
افزایش می‌پابند. در واقع ادیپوکین‌ها (به خصوص سیتوکین‌های 
التهابی) می‌توانند برانگیزانندگان عمده مقاومت به انسولین باشند 
Yang ٩۲۰۱۵ - Al-Badri)‏ ۲۰۱۶). برعکس, ادیپونکتین 
نقش‌های ضد التههابی و حساس سازی نسبت به انسولین را دارد 
و توسط تودةُ چربی» تنظیم منفی می‌شود. به عنوان مثالی از 
ol‏ ناهمسان این ادیپوکین‌ها. در دیابت بارداری, ادیپونکتین 
پایین است اما سطوح cyte‏ بالاست. تولید جفتی ادیپوکین‌ها نیز 
مهم است و از طریق مکانیسم‌هایی که هنوز مشخص نشده‌اند. با 
رشد جنینی و چاقی در ارتباط است Sattori)‏ ۰۶ - 


60 - 


> 
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Obesity (percent) 


تصویر ۴۸-۲ شیوع چاقی در زنان و دختران در ایالات متحده 
در سال ۲۰۰۹-۲۰۱۴ 


دا 
به Jo‏ عملکردهای چند جانبه‌ی پاراکرین و اندوکرین بافت 
چربی جای تعجب ندارد که افزایش بیش از حد آن مضر تلقی 
می‌شود Gilmore ٩۲۰۱۱ Cornier)‏ ۲۰۱۵). یکی از مشکلات 
عمده این است که چاقی با برهم‌کنش بر عوامل ورائتی سبب 
aby!‏ مقاومت به انسولین و در برخی موارده سندرم متابولیک 
می‌شود. این مقاومت با JMS!‏ متابولیسم گلوکز و مستعد شدن 
فرد جهت ابتلا 4 Cubs‏ نوع دو مشخص می‌شود. مقاومت dy‏ 
انسولین هم‌چنین سبب ایحاد اختلالات تحت بالینی متعددی 
می‌شود که فرد را مستعد ابتلا به بیماری قلبی - عروقی می‌کند و 
آغاز آن را تسریع می‌نماید. مهم‌ترین اینها عبارت هستند از دیابت 
نوع دوه دیس‌لیپیدمی, و فشارخون بالا که سندرم متابوییک را 
معین می‌کنند. 

معیارهای به کار رفته Cae‏ تعیین سندرم متابولیک در 
جدول ۴۸-۱ نمایش داده‌شده‌اند Alberti)‏ ۹ دور کمر 
معیار ترجیحی shy‏ غربالگری است» اما سه تا از پنج مورد 
فهرست odd‏ برای تشخیص سندرم متابولیک کافی است. قابل 
دکر است که بیشتر بیماران مبتلا به دیابت نوع ۲ براساس این 
ube‏ سندرم متابولیک دارند. همچنین, زنان چاق مبتلا به 
قشارخون معمولا سطوح glow‏ انسولین AVL‏ دارند و حتی 
در زنان با چاقی مرکزی بالاتر هم هست (۰۲۰۱۵ (Fu‏ 


۷۱ dle 
دور کمر بالا؟‎ .۱ 
<۱۵۰10۵/1: هیپرتری‌گلیسرمی:‎ ۲ 
کمتر از .۵۰0۵/۵1 در زنان یا کمتر‎ ۲119, YL لیپوپروتئین با چگالی‎ ۳ 
از ,۴۰۱۵۵/۵1 در مردان‎ 
< ۱۳۰/۸۵۲1۵۴ فشارخون بالا:‎ ۴ 
<۱۰۰:0۵/۵1* در حالت ناشتا:‎ Yb گلوکز‎ ۵ 
براساس آستانه‌های مختص جمعیت و کشور‎ 
فوق به دنبال‌مصرف دارو در سطح طبیعی‎ polio افرادی که در آنها‎ => 
حفظ می‌گردند. به عنوان افرادی که دارای‌اين معیارها هستند. در نظر‎ 


گرفته می‌شوند. 


مطالعهٌ بررسی ملی سلامت تغذیه (NHANES)‏ که در مرکز 
Jus‏ و پیشگیری بیماری‌ها انجام شده است» شیوع سندرم 
متابولیک را در ایالات متحده در سال ۰۲۰۱۲ ۲۴ درصد ثبت 
کرده است Moore)‏ ۲۰۱۷). همانگونه که انتظار 0< 9 شیوع با 
افزایش سن. افزایش می‌یابد. شیوع آن در افراد ۱۸ تا ۲۹ سال: 
۰ درصد و در افراد ۲۰ تا ۴۹ سال» VF‏ درصد است. 


8 بیماری کید چرب غیرالکلی 

به طور کلی می‌توان اظهار داشت که چاقی احشایی با محتوای 
چربی کبدی مرتبط است Cormier)‏ ۲۰۱۱). چاقی سبب تجمع 
بیش از حد چربی در LS‏ (استئاتوز (GIS‏ می‌شود که بیماری 
Ay‏ چرب pe‏ الکلی (NAFLD)‏ نیز نامیده می‌شود. به ویژه در 
افرادی که مبتلا به سندرم متابولیک هستند استئاتوز می‌تواند به 
سمت استثاتوهباتیت غبرالکلی (NASH)‏ و سیروز و کارسینوم 
Sole‏ کبدی پیشرفت کند. براین اساس, یک چهارم موارد 
بیماری‌های مزمن کبدی در کشورهای غربی ناشی از بیماری کبد 
چرب غیرالکلی (NAFLD)‏ هستند <Younossi)‏ ۲۰۱۶). علاوه 
بر اين» NAFLD‏ یا شاخصی برای بیماری قلبی عروقی محسوب 
می‌شود و یا در پاتوژنز آن دخیل است. این امر می‌تواند با حالت 
پیش ترومبوزی hy‏ مرتبط باشد Targher)‏ ۲۰۱۶). 


8 عوارض و مرگ‌ومیر ناشی از چاقی 


Death from cardiovascular disease 
hazard ratio (95% Cl) 


Body mass index (kg/m2) 


تصو بر ۴۸۳ خطر نسبی تخمین 035 شده Cl)‏ 7.90( برای 
مرگ ناشی از بیماری قلبی عروقی براساس BMI‏ مابین ۱/۴۶ 


میلیون مرد و زن سفیدپوست بالغ 


گلوکز, افزایش فشارخون, اختلالات code‏ و سندرم متابولیک 
ی shia‏ عالاوه بر اين» سندرم متابولیک و چاقی ی 
eee ee eee eae‏ 
NE A eal ee ee a‏ مقاومت به 
نارسایی قلبی» و : 
آنسولین و سندرم متابولیک موجب تغییرات ساختاری مغز و 
حافظه و عملکرد اجرایی ضعیف‌تر در بزرگسالان می‌شود. 
عوارض مشابهی در بالغین دیده می‌شود. که مطرح کنندة این 
است که اثرات سندرم متابولیک بر عملکرد عصبی شناختی, به 
صورت مستقل از بیماری عروقی انسنادی, قبل توجه Lily‏ 
Rusinek)‏ ۲۰۱۴ 
Peeters‏ (۲۰۰۳) و Fontaine‏ (۲۰۰۳) و همکارانشان در 
مطالعات پیگیری انحام شده توسط مطالعه Framimgham‏ قلب 
و مطالعه هم‌گروهی NHANESII]‏ نشان Wold‏ که وزن بیش از 
حد با افزايش مرگ‌ومیر زودرس مرتبط است. میزان مرگ‌ومیر 
پراساس داده‌های جمع‌اوری شده از VA‏ مطالعةٌ Rodis!‏ در 
تصویر ۴۸-۳ به نمایش درآمده است. در این مطالعات و سایر 
مطالعات انجام شده خطر مرگ‌ومیر ناشی از بیماری قلبی عروقی 
و سرطان به طور مستقیم با افزابش BMI‏ بالا می‌رفت. البته 
فرضیه‌ای نیز به نام تناقض چاقی وجود دارد که مطرح کننده این 
است که در گروه‌های مشخصی. چاقی موجب مزیت بقا می‌شود 


Hainer)‏ ۰)۲۰۱۲ علیرغم این فواید سلام- 
s %‏ ِ مرت dt‏ / *نی طبیعی‌سازی ور 
نیز به خوبی Cute‏ شده‌اند ) i 1 ۱۷ «Cheung‏ 


8 درمان چاقی 

کاهش وزن برای افراد de‏ امری بسپار دشوار است. حتي ر 

صورت کاهش وزن» حفظ آن در طولانی‌مدت به همین ۷ 

سخت و دشوار است. متخصصین زنان و زایمان تشویق sedge‏ 

که به کاهش وزن در زنان بالغ چاق کمک کنند. رویکردهای 
موفق عبارتند از تکنیک‌های جراحی» Cag?‏ رفتاری ی ترکیبی 
از اين روش‌ها Dixon)‏ ۲۰۱۶). تغییرات رژیم غذایی و ورزش 
منجر به کاهش وزن و میزان سندرم متابولیک مربوط به آز 
می‌شود Garvey)‏ ۲۰۱۶؛ Martin‏ ۲۰۱۶). هنگامی که ایز 
روش‌ها در ترکیب با جراحی چاقی انجام شود. کنترل گلوکز در 
افراد مبتلا به Cold‏ نوع ۲ بهبود می‌یابد Schauer)‏ ۴ با 
این JE‏ مداخلات طبی و جراحی میزان شکست طولانی مدت 
قابل ملاحظه‌ای دارد؛ تا ۰ درصد بیماران مبتلا به دیابت نوع ۲ 
که تحت جراحی چاقی قرار می‌گیرند Mingrone)‏ ۲۰۱۵). 


بارداری و چاقی 


زنان چاق بی‌تردید مشکلاتی در باروری دارند (انجمن طب 
باروری آمریکا؛ ۵ به بیانی دیگر با مشکلاتی در باردار 
joss‏ دست رفتن زودرس یا راجعه محصول بارداری؛ وضع 
حمل پره‌ترم؛ و با میزان بالای عوارض مامایی, gb‏ جراحی 
همراه با بارداری, زایمان, وضع حمل و دوران نفاس روبرو هستند 
(کالج زنان و مامایی AS. pol‏ ۵ همچنین» شکست داروهای 
پیش‌گیری از بارداری خوراکی در زنان چاق متحمل‌تر است 
(فصل ۲۸). در نهایت در شیرخواران (و در آینده افراد بزرگسال) 
مادران چاق میزان عوارض, مرگ‌ومیر و چاقی به همان نسبت 
افزایش دارد Reynolds ۷ Godfrey)‏ ۲۰۱۳), 

شیوع بارداری‌های همراه SE‏ در این کشور افزایش قابل 
توجهی داشته است. تجارب ما در بیمارستان پارکلند نیز مشابه 


است و در سه دوره زمانی در تصویر ۳۴ مشاهده می‌شود. 


a‏ عوارض مادری 
در OW)‏ دچار DLAI‏ وزن» میزان بپشتری از پیامدهای نامطلوب 
در بارداری مشاهده می‌شود (V+ (Schummers)‏ در حدول 


62 
57 


2002-2012 2013-2016 


1992-01 


© Normal! 
9 Overweight 
@ Obese 


40 41 


Percentage of women 


Before 1992 


تصو بر ۴۸-۴ افزایش شیوع ie we‏ جهار دوره زمانی در ob;‏ باردار که براساس نخستین ویزیت پره‌ناتال‌شان در بیمارستان 


بارکلتد طقه‌یتدی lore‏ 


FA-‏ نتایج بنج مطالعه بر روی بیش از یک میلیون بارداری 
نمایش داده شده است. گرچه به اندازهةُ مطالعةٌ کوهورت افراد چاق 
مبالفه‌آمیز نیست. اما میزان Le‏ تمام عوارض در زنان دچار 
اضاقه‌وزن بیشتر از افرادی BMI aS Cul‏ طبیعی دارند. 

در زنان «ale‏ تعاریف مورد استفاده در مطالعات پیامدهای 
تامطلوب تفاوت گسترده‌ای دارند و BMI‏ بیش از "۲۰1۵/۲ تا 
d-kem‏ به عنوان آسانه مطرح هستند ٩۲۰۱۲ Crane)‏ 
Stamilio ۲۰۰۸ Denison‏ ۰۱۴ ۲ در میان پیامدهاء Mariona‏ 
5 همکاران (۲۰۱۷). مرگ‌های مادری را در میشیگان بررسی 
کردند و دريافتند که خطر مرگ مادری در زنان چاق تقریباً چهار 
برابر بوده است. زنان Mee‏ به SE‏ فرامرضی دچار میزان بسیار 
بالایی از عوارض مادری و نوزادی شامل پره‌اکلامپسی. رشد 
بیش از حد جنین؛ و زایمان سزارین. و حتی میزان بیشتر 
سپیراسیون مکونیوم حمایت تهویه‌ای. و مرگ نوزادی می‌شوند 
dalle Sle Mb! .)۲۰۱۶ Smid :۲۰۱۴ Marshal)‏ بزرگی در 
تصویر ۳۸-۵ نمایش داده شده است. 

از همه مهمتر میزان بسیار بالای افزایش فشارخون و Cabs‏ 
بارداری است. همانطور که قبلاً شرح داده شد. چاقی و سندرم 
متابولیک. با مقاومت به انسولین مشخص می‌شود که موجب 
whe‏ خفیف و فعال شدن اندوتلیوم می‌شود Ma)‏ ۲۰۱۶). این 
ثرا نقش مهمی را در پرهاکلاپسی ایفا می‌کنند (فصل ۴۰. 


شواهد غیر قابل انکار بین افزايش BMI‏ مادری و بروز 
پره‌ا کلامپسی در تصویر ۴۸-۶ نمایش داده شده است. در 
مطالعة بزرگی در کانادا و توسط انجمن وضع حمل ایمن, 
مشاهدات مشابهی گزارش شد Schummers ۲۰۱۶ Kim)‏ 
۲۰۵ 

چاقی و افزایش فشارخون» عوامل همراه شایعی در نارسایی 
قلبی حول و حوش زایمان می‌باشند Cunningham)‏ ۱۹۸۶ 
۲ استوارت و همکاران مطالعآینده‌نگری راجع ay‏ چاقی 
بر تغییر شکل قلبی در بارداری بر روی ۱۴ زن با وزن طبیعی و ٩‏ 
زن چاق یا دچار اضافه وزن انجام دادند(ص ۶۱ شکل ۴-۸ 
تغییر شکل به سمت داخل در زنان چاق k‏ دچار اضافه وزن 
بیشتر بود (تصویر ۴۸-۷). گرچه. تا ۳ ماه بعد از بارداری به 
حد طبیعی رسید. 

همان‌گونه که در جدول ۴۸-۲ نمایش orld‏ شده است. 
چاقی و دیابت بارداری ارتباط جدا نشدنی دارند. همراهی این دو 
و اثرات نامطلوبشان بر closely‏ بارداری در فصل ۵۷ بحث شده 
است. 

بیماری LS‏ چرب pe‏ الکلی با پیامدهای بارداری نامطلوب 
متعددی همراهی دارد. در مطالعه کوهورت بر روی ۱۱۰ زن دچار 
NAFLD‏ خطر پره‌اکلامپسی, تولد پیش از موعد, نوزادان دچار 
وزن کم هنگام تولد. زایمان سزارین» و دیابت بارداری افزایش 


tye ۰ 


شیوع (//) در زنان 
با ۲۷۱ طبیعی ۱۸/۵-۲۴/٩‏ 
«FA‏ ۶۱ تعداد 


۳/۳ CPA 
۳/۷ پرها کللاعیسی‎ 
۳/۸ یمان رود سس‎ 
۳۰/۹ تحریک زایمان‎ 
۶/۶ وضع حمل پیش از صوعد یا‎ 
۱۳/۲ Se یمان سرارین‎ 
۳ OL دیس توشی‎ 
۶۷۲ حوریری بعد ار رایمان‎ 
ls oss cw gat 
¥ = صو , یا هد دس‎ + = 
NY جنین بزرگ برای سن بارداری‎ 
۲ ماکروزومی‎ 
۰۳۲ Iss 
/ مب ده * تم‎ 
سب‎ + 4 


زنان دچار اضافه وزن 
1311-۲۵-۳۹ 

۴۵ -تعداد 

(OR WAY ۰۱/۸۶-۱/۹۶( ۴ 
(OR ۱/۶۰ ۰۱/۵۶۱/۶۴۴ 
(OR ۱/۰۹ ۰۱/۰۵-۱/۱۳(۱ 
(OR ۹ (۱/۱۷-۱/۲۱؛‎ ۸ 
(OR ۱/۲۸ ۰۱/۲۶۳ 
(OR ۷ ۰۱/۲۴-۱/۳۹( ۵ 
(OR ۲ ۰۱/۱۷-۱/۲۸( ۳/۴ 
(OR ۱/۲۹ ۰۱/۲۶۱/۳۱۴ 
(OR ۱/۱۶ ۰۱/۰۶-۱/۲۶( ۷ 
(OR ۱/۴۲ ۰۱۲۸-۱۵۸ ۵ 
(OR ۱/۵۷ ۰۱/۵۴-۶۱(۱ 
(OR ۱/۸۱ ۰۱/۷۴۱/۸۸۶ 


(OR ۵/۸5 ۰۸۵/۵۷-۶/۲۲(۸ 


a‏ هنگامی که OR‏ به هم اه بازه اطمیتان ZrO‏ با گروه BMI‏ طبیعی مقایسه شود با آهمیت تلقی می‌شود. 


۶ با, داری. شواهد سونوگ‌افیک NAFLD‏ مادری در سه ماهه 
ول با Eula‏ بارداری ارتباط قوی داشت De Souza)‏ 


طو ۰/۲۰۱۶ Mever‏ و همکاران (۲۰۱۲) دریافتند که زنان باردار 


بیشتری از لیپوپروتئین 111 با غلظت پایین (1۳1-111) دارند. 


غالست ioe, >LDL-HI‏ ) تجمع چربی خارج کبدی esl‏ ره 


حاص N AFL D‏ ۳ در بیمارستان بارکلند. به صورت شایعی 


به زنان باردار چاقی بر می‌خوريم که Mine‏ به NAFLD‏ هستند و 


ws 2 اس ۶ ی‎ ag © 


u 


ترانس‌امینازهای کبدی تظاهر who‏ دارند. در موارد (SPL‏ 


\ : 
بیوپسی SAS‏ برای رد کردن fle plo‏ ضروری است. 


علاوه > این ue alge‏ متابولیک. معیارهای کیفیت زندگی نیز 


j ۹۹ ۳۴ ۱ ۱‏ 
5 چافی در طول بارداری pl‏ منفی می‌گیر ند Amador)‏ ۱۲۰۰۸ 


7 تس 


۲ ۱۷ ۲۰). در یک پررسی جامع توسط Molyneaux‏ 


BMI> ۰ 
slasi=VA+ FY 


(OR ۴/۰۳ ۰۳/۹۴۴/۱۵۶ 
(OR ۳/۱۷ ۰۳/۰۸۳/۲۵۱ 
(OR ۱/۳۸ ۰۱/۳۳-۱/۳۴(۸ 
(OR ۱/۶۰ ۰۱/۵۷-۱/۶۴( ۷ 
(OR ۱/۸۵ ۰۱/۸۱۱/۸۱۵ 
(OR WAY ۰۱۱۸۸-۶۲۳ 
(OR ۱/۱۴ .\/+A=\/¥N) Y/¥ 
(OR ۱/۳۴ V/¥N-N/FY) ALY 
(OR ۱/۲۸ ۰۱/۱۵-۱/۴۲( +/A 
(OR ۲/۷۰ ۰۲/۴۲-۳/۰۱( ۰ 
(OR ۲/۰۴ ۰۱/۹۹۲/۱۰۳ 
(OR ۲/۶۰ X/0--Y/V\) 0/\ 


(OR ۱/۷۱ ۰۱/۵۶۱/۸۷۵ 


در سال ۰۲۰۱۴ خطر آفسردگی در زنان چاق و یا دچار اضافه‌وزن 
در طول بارداری و بعد از «esl‏ بسیار بیشتر گزارش شد. همچنین 
زنان چاق با احتمال بیشتری اضطراب را در طول بارداری تجربه 


8 مرک‌ومبر پری‌ناتال 


با افزایش شدت چاقی شیوع مرده‌زابی افزایش می‌یابد 
Flenady .)۲۰۱۵ Schummers ‘V+ ۱ Ovesen)‏ و همکارانش 
(۲۰۱۱) با بررسی قریب به ۱۰۰ مطالعه جمعیت محور دریافتند 
که چاقی بالاترین مقام را در بین عوامل خطرساز تعدیل 
مرده‌زایی به خود اختصاص داده است. Yao‏ و همکاران (۲۰۱۴), 
در مقایسهٌ زنان باردار چاق فرامرضی با زنان باردار با وز 


در هفته YA‏ و ۴۱ به ترتیب, میزا 


ن Sey‏ 
ن مرده‌زایی را ۵/۷ و ۱۳/۶ برابر 


1- Odds ratio 


Birthweight 
>4000 g 


Birthweight 
>4500 و‎ 


تصویر ۴۸-۵ میزان بروز پیامدهای انتخابی بارداری در ۰۱۰۲ ۱۶ زن در کارآزمایی FASTER‏ (ارزیابی خطر سه ماهه اول و دوم 


گزارش کردند. قابل توجه است که ۲۵ درصد موارد مرده‌زایی ترم 
در این مطالعه در زنان GE‏ رخ ob‏ افزایش فشارخون مزمن به 
همراه پرداکلامپسی که بر آن سوار شده که ناشی از چاقی 
می‌باشد. یکی از علل میزان بالای مرده‌زایی است. 

لیندام و همکاران (۲۰۱۶) با ارزیابی میزان مرک Sr,‏ 
«I‏ گزارش کردند که CYL BMI‏ مادری در اوایل بارداری به 
نان چاق بیشتر است Meehan ٩۲۰۱۴ Johansson)‏ ۲۰۱۴). 
در نهایت. Cnattingius‏ و Villamor‏ (۲۰۱۶) ذکر کردند که 
اقزایش وزن oe‏ بارداری‌هاء به عنوان ple‏ خطری Sly‏ مرگ و 
هیر Jira‏ عطح anal‏ در خالی که در sles obs‏ آضاففی 
als‏ وزن OY‏ بارداری‌هاء از این خطر می‌کاهد. 


8 عوارض پری‌ناتال 

در زنان چاق عوارض جنینی و نوزادی هر دو افزایش می‌یابند. 
طی مطالعه نظارت بر عوامل خطرساز نقایس زمان تولد در 
آتالانتیک میزان بروز ناهنجاری‌های مختلف در زنان چاق دو تا 
سه برابر افزايش داشت Rosmussen .)۲۰۰۳ «Watkins)‏ و 
همکارانش (۲۰۰۸) متاآنالیزی انحام دادند و دریافتند که خطر 
نقایص لوله عصبی در زنان hb‏ اضافه وزن, Sle‏ و به شدت 
چاق به ترتیب ۰۱/۲ ۱/۷ و ۳/۱ ply‏ افزایش دارد. طی متاآنالیزی 


ه‌ 
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تصویر ۴۸-۶ مطالعه هیپرگلیسمی و پیامدهای نامطلوب‎ 
BMI فراوانی پرها کلامپسی براساس‎ (HAPO) بارداری‎ 


دیگر مشخص شد که چاقی مادر ارتباطی قابل توجه دارد با 
افزايش خطر ناهنجاری‌های گسترده طیف Stothard)‏ ۲۰۰۹). 
در مطالعه ملی پیش‌گیری از نقایص تولد ارتباطی ما بین BMI‏ و 
نقایص قلبی مادرزادی وجود داشت Gilboa)‏ ۲۰۱۰). در هر 
Biggio Jb‏ و همکارانش (۲۰۱۰) دریافتند که این امر می‌تواند با 
دیابت به عنوان یک کوفاکتور مرتبط باشد. طبق آنچه یادآوری 


۷۶ 


عوارص rk‏ جراحی 
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تصویر ۴۸-۷ تغییرات هندسی تغییر شکل بطنی در طول 
بارداری در زنان چاق و وزن طبیعی. =LVM‏ توده بطن چپ. 


شد نگرانی از غیرقابل اطمینان بودن غربالگری کالبدشناختی 
جنین به روش سونوگرافی در زنان چاق است Dashe)‏ ۲۰۰۹؛ 
Weichert ۱۲۰۰۹ .Thornburg‏ ۲۰۱۱). 
دو کوفاکتور مهم و واسط که در افزایش میزان عوارض 
پری‌ناتال دخیل هستند عبارت‌اند از فشارخون CYL‏ مزمن و 
دیابت شیرین که هر دوی آنها با چاقی در ارتباط هستند. در زنانی 
که از این موارد رنج می‌برند میزان وضع حمل پره‌ترم و 
محدودیت رشد جنین بالاتر است McDonald)‏ ۲۰۱۰ 
Wang ٩۲۰۱۴ ۱۷/۵۱۵۵‏ ۰۲۰۱۱ همان‌طور که پیش از 
این گفته شد دیابت پیش از بارداری سبب افزایش میزان نقایص 
هنگام تولد می‌شود و دیابت بارداری سبب ایجاد عوارض 
ما کروزومی جنین و بزرگ بودن جنین she‏ سن بارداری می‌شود 
(فصل ۴۴). 
> در نبود دیابت نیز شیوع نوزادان ماکروزوم در زنان چاق 

افزایش می‌یابد Kim)‏ ۲۰۱۶؛ Ovesen‏ ۲۰۱۱؛ ‘Schummers‏ 
۵ گروهی از مرکز پزشکی Metrohealth‏ در Cleveland‏ 
مطالعاتی را روی GLE‏ پیش از بارداری» وزن‌گیری دوران 
بارداری, و Cobo‏ و ارتباط آنها با وزن دوران نوزادی و توده چربی 
انجام دادند ‘Ma :۲۰۱۵ .Lassance ۱۲۰۱۵ ۰۲۰۰٩ Catalano)‏ 
۶ ۰۷۰ ۲۰۱۶). گرچه هر یک از این متفیرها با تولد 
نوزادانی بزرگ‌تر و تنومندتر مرتبط بودند. لیکن BMI‏ پیش از 

پارداری بیشترین SE‏ را بر شیوع ما کروزومی نوزادان برعهده داشت. 


میزان نقایص هنگام تولد نیز در زنان دچار BAe‏ مریم 

چاقی, و چاقی شدید. به ترتیب افزایش ریسک ۰۱/۲ ۱/۷., is‏ 
برابری نقایص لو له عصبی دیده می‌شود -A Rasmussen)‏ » 
مطالعهُ ملی پیش‌گیری از نقایص هنگام تولد. ارتباطی را بیر 
1 و نقابص قلبی مادرزادی گزارش کرد Gilboa)‏ ۲۰۱۰ . 
یک عامل همراه باشد Biggio)‏ ۲۰۱۰ این موضوع نیز مهم 
است که چاقی موجب کاهش دقت بررسی سونوگرافی ماعانی g‏ 
اختلال در شناسایی Gal‏ مادرزادی قبل از زایمان می‌شود 
Weichart ٩۲۰۰۹ ashe ٩۲۰۱۵ .Adekola)‏ ۲۰۱۱). 


8 عوارض طولانی‌مدت در کودکان gro‏ لدشده 
از زنان چاق 

نان ale‏ کودکانی چاق را به دنا می‌آورند؛ در آینده این کودکان 
خود به افرادی gl‏ بدل خواهند شد. Catalano‏ و همکاران 
cule 4)‏ وا یز شش WIE‏ شم BX Sls‏ 
aisle pleat‏ و ارتباظ مستقیسی بین Mle‏ عادری قبل از بارذارین» 
چاقی کودکی پیدا کردند. همچنین ارتباطاتی با چاقی مرکزی. 
اختلالات لیپیدی pled)‏ اجزای سندرم متابولیک) گزارش کردند 
Reynolds‏ و همکاران (۲۰۱۳) میزان بیشتری از بیماری غلبی و 
عروقی و مرگ و we‏ به هر علتی را در ۳۷۷۰۹ فرزند Bb‏ زنان 
چاق و دارای اضافه وزن گزارش کردند. اثرات مشابهی بر سلامت 
قلبی متابولیک در فرزندان توسط Gaillard‏ و همکاران (۲۰۱۶) 
وزن بیشتر از حد مادر در بارداری, پیش‌بینی 0455 ile‏ در 
فرزندان Reynolds ۲۰۱۴ Lawrence) Cul Jl‏ ۲۰۱۰ در 
cules‏ میزان عدم تحمل گلوکز و سندرم متابولیک در مین 
کودکان Gb}‏ چاق بیشتر است Tan ٩۲۰۱۶ Gaillard)‏ ۸۲۰۱۵ 
هستند. اما این مطالعات احتمال برنامه ربزی نی را مطرح 
می‌کنند؛ به yl‏ صورت که محیط جنینی ممکن است منجر به 
پیامدهای نامطلوب سلامتی در بزرگسالی شود. البته روشن‌ساژی 
در این زمینه به علت اطلاعات ناکافی در زمینهٌ عوامل بالقوه 
مستعددکننده ژنتیکی و مادری در ارتباط با وان غذایی و فعالیت 


: رعت اه‎ tus ikea 
زنتیک, پشتیبانی برای این احتمال فراهم‎ gi) محدود است. علم‎ » 


آورده است که اختلالات محیطی مادری - in“‏ روبدادهای 
بعد از زایمان را به طرز نامطلوبی تغییر می‌دهد Kitsiou-Tzeli)‏ 
ay‏ تیز وخود دارد Gluck)‏ ۲۰۰۹). این موضوع و ple‏ عوامل 
دحمل در برنامهر بزی rs‏ فصل ۴۴ مورد Low‏ قرار 
گرفته‌اند. 


درمان بعد از زادمان 


8 وزن‌گیری مادر 
موْسسه طب (۲۰۰۹) شاخص‌های قلبی وزن‌گیری مادر را به روز 
رسانی 03,5 است (جدول (AF‏ در مورد زنان دچار اضافه وزن, 
tell‏ وزن ۱۵ تا ۲۵ پوند FIA)‏ تا ۱۱/۳ کیلوگرم) پيشنهاد 
می‌شود. در مورد زنان gl‏ این مسسه ۱۱ تا ۲۰ پوند (۴/۸ تا ٩‏ 
کیلوگرم) را پیشنهاد می‌کند. قابل درک است که وزن مادر باید به 
میزان SE‏ برای تامین افزایش بافت جفتی و جنینی و مایع 
آمینونیک و افزایش حجم خون مادری افزایش ab‏ بنابراین, 
کاهش وزن مادر در طول بارداری توصیه نمی‌شود. کالج زنان و 
مامایی آمریکا (۲۰۱۵) این رهنمود موسسه را تأپید کرده است. 
۳ این حال این توصیه‌ها بدون شواهد علمی محکمی برای 
پشتیبانی مطرح شده است. و ارزششان ثابت نشده است 
Rasmussen)‏ ۲۰۱۰). به عنوان مثال. مطالعات جدید در مقولة 
اثر وزن‌گیری بر زنان چاق متفاوت هستند. Bodnar‏ و همکاران 
(۲۰۱۶) در مطالعه‌ای بر روی ۴۷۴۹۴ زن چاقی که وزن‌گیری 
کافی هنگام بارداری نداشته‌انده J Seem‏ افزايش خطر تولد 
نوزادان با وزن کم هنگام تولد یا کوچک برای سن بارداری را 
گزارش نکردند. Bogaerts‏ و همکاران (۲۰۱۵) دریافتند که حتی 
کاهش وزن در زنان چاق نیز منجر به رشد ضعیف جنینی 
نمی‌شود. بر Hannaford «Se‏ و همکاران (۲۰۱۷) گزارش 
کردند که در زنان چاقی که کم‌تر از میزان توصیه‌های موّسسه 
وزن‌گیری داشتند. احتمال به دنیا آوردن نوزاد کوچک برای سن 
بارداری» تقریباً سه ply‏ پیشتر است. مطالعهٌ دیگری به صورت 
مشابهی در زنان چاقی که در طول بارداری وزن کم BS‏ 
OR)!‏ خطر دو برابری گزارش کرد Cox Bauer)‏ ۲۰۱۶). 
she‏ از وزن‌گیری ناکافی» افزایش وزن بیش از > هنگام 
بارداری» منجر به خطرات بیشتری برای مادر چاق می‌شود. 
0 و همکاران (۲۰۱۶) Sd‏ کردند که زنان Ble‏ و دچار 


& 


wt 


اضافه وزن, در اثر وزن‌گیری بیش از حد بارداری» بیشتر دچار 
انباشت چربی می‌شوند تا افزابش توده عضله. در بررسی دیگری 
بر روی زنانی که بیش از میزان پیشنهادی وزن‌گیری داشته‌اند. 
میزان کلی اختلالات فشارخون. وضع حمل سزارین, و رشد بیش 
از حد جنینی افزايش داشته و تولد خودبه‌خودی پیش از موعد و 
کاهش رشد جنینی» کاهش داشته است Johnson)‏ ۲۰۱۳). با 
این Je‏ در بررسی براساس دسته‌بندی BMT‏ در ke‏ ۱۹۳۷ 
زن دچار اضافه‌وزن, که وزن‌گیری بیش از حد داشتند میزان 
پره‌اکلاپسی. وضع حمل سزارین» و رشد بیش از حد جنینی 
افزایش قابل توجهی داشته است اما این موضوع در مورد ۱۴۴۵ 
زن چاق صدق نمی‌کند. 

در طول بارداری» زنان چاق یا دچار اضافه وزن» در مقایسه با 
زنان باردار با وزن طبیعی» وزن‌گیری بیشتری نسبت به میزان 
پیشنهادی دارند Endres)‏ ۲۰۱۵). علاوه بر اين» زنان چاق و 
aly‏ هبار آضاگه‌وزرن: dy‏ از کشت یکت سال؛ ogy Balls ly‏ 
بعد از Gla}‏ بیشتری دارند» و وزن یک سوم این افراد حداقل ۲۰ 
پوند ٩(‏ کیلوگرم) بیشتر از وزن قبل از بارداریشان می‌باشد. 


8 تغییرات رژیم غذایی 

مداخلات متعددی بر رژیم غذایی وجود دارند که می‌توانند به 
محدود کردن وزن‌گیری و رسیدن به اهداف وزن‌گیری که در 
قسمت قبلی فهرست شده است کمک کنند. انتخاب‌ها عبارتند از 
تغییرات سبک زندگی و فعالیت جسمانی. در یک کارآزمایی 
تصلدفی بر روی ۳۰۰ oj‏ دچار اضافه‌وزن» خطر دیابت بارداری با 
ورزش کاهش می‌یابد Wang)‏ ۲۰۱۷). با این J‏ در کارآزمایی 
دیگری» ۷۵ زن دچار اضافه وزن به صورت تصادفی به دو دسته 
مراقبت معمول با یک del»‏ دوچرخه Col‏ با شدت متوسط به 
مدت ۱۶ هفته که در اواسط بارداری شروع می‌شود. تقسیم 
شدند. پیامدهای مادری و نوزادی بین این دو گروه تفاوتی نداشت 
Seneviratne)‏ ۲۰۱۶). همچنین, بررسی پایگاه داده Cochrane‏ 
بر روی ۱۱۳۴۴ yj)‏ پیشنهاد می‌کند که مداخلات سبک زندگی؛ 
تنها موجب کاهش مختصری در وزن‌گیری مادر شده» و 
سودمندی‌شان بر رشد بیش از حد جنینی» میزان وضع حمل 
سزاربن. و sol‏ نامطلوب نوزادی» قابل توجه نیست 
Muktabhat)‏ ۲۰۱۵). راجع به پیامدهای نوزادی» موفقیت 
ضعیف مداخلات سبک زندگی در طول بارداری را به معرفی دیر 
هنگام (بعد از اين که بیان زودرس ژن در جفت برنامه‌ریزی 25( 


VA 


عوارض طبی و جراحی 


مرتبط دانسته‌اند ‘atalano)‏ ۲۰۱۵), 


8 مراقست‌های پر ه‌ناتال 

با نظارت دقیق پره‌ناتال. اغلب نشانه‌های زوردس دیابت با 
فشارخون بالا را می‌توان شناسایی کرد. آزمون‌های غربالگری 
استاندارد برای شناسایی ناهنجاری‌های جنینی کافی هستند در 
حالی که باید نگران محدودیت‌های سونوگرافی در شناسایی 
ناهنجاری‌های جنینی بود. ارزیابی دقیق رشد جنین به طور 
معمول نیاز به سونوگرافی‌های متوالی دارد. هم‌چنین پایش 
خارجی قلب جنین در دوران پیش از زایمان نیز دشوارتر است. 


اقدامات حین زایمان 


Ge ob)‏ در خطر بیشتر زایمان پیش از موعد یا عوارض حین 
زایمان هستند. این عوارض عبارنند از اختلالات زایمان Ly‏ 
بارداری Job‏ کشیده Carpenter)‏ ۲۰۱۶). در مطالعه‌ای بر روی 
۹ زن, احتمال زایمان خودبه‌خودی به موقع در زنان B®‏ 
در حدود نصف زنان با وزن طبیعی بود Denison)‏ ۰۲۰۰۸ در 
بررسی بیش از ۵۰۰۰ زن باردار در زنانی که BMI>¥ kg/m?‏ 
داشتند. مرحله Jol‏ زایمان پیشرفت آهسته‌تر و Job‏ مدت 


نیش ی داشت \Y <Norman)‏ ۳۰ 


a‏ القای زایمان 
احتمال نیاز به القای زایمان در زنان چاق در مقایسه با زنان با 
وزن طبیعی دو برابر است Denison)‏ ۸ مناسفانه, احتمال 
این که GU;‏ چاق القای ناموفق را تجربه ALS‏ دو برابر بیشتر 
است» و ool‏ احتمال با افزایش درجات چاقی» افزایش می‌پابد 
Wolfe)‏ ۲۰۱۱). در بررسی گذشته‌نگر بر روی ۴۷۰ زن نولی‌پار 
با ۳۰۱/۵ BMI>‏ و Vlas‏ رحم نامناسب. افرادی که در diam‏ 
۹ بارداری تحت القای زایمان قرار گرفتند» با افرادی که بعد YR‏ 
هفته به صورت انتظاری درمان شدند مقایسه شدند Wolfe)‏ 
۴ در دو سوم بارداری‌هایی که به صورت انتظاری درمان 
as‏ زایمان شروع شد یا کیسه آب پاره شد. در مفایسه با این 
کوهورت. در زنانی که تحت القای برنامه‌ریزی شده زایمان قرار 
گرفتند. میزان بیشتری از سزارین مشاهده شد YF)‏ در مقابل ۴۰ 
درصد). علاوه بر «pl‏ نوزادانشان بیشتر در بخش مراقبت ویژه 
نوزادان بستری می‌شدند (۶ در مقابل (VA‏ برعکس, Lee‏ و 


همکاران (۲۰۱۶) امار ۷۴۷۲۵ وضع حمل زنان cial ale‏ 
کرده و گزارش کردند که انتخابی در هفته‌های ۳۷ تا ۳٩‏ در )4 
نولی‌بار و به خصوص زنان oh sy‏ منجر & hee‏ کمتر ان 
حمل سزارین می‌شود. ابن ننایج گمراه کننده, مشکلاتی را ۳ 
کارکنان حوزه مامابی در مواجهه با تعارض منافع جنین و مادر 
چا با آن رو به رو هسنند را روشن می‌سازد. برای بررسی این 
موضوع. شبکه واحدهای طب مادر - جنین, در حال انجام یک 
کارآزمابی تصادفی الفای زاپمان در هفته ۳۹ بارداری در زنان 
نولی‌پار است. 


8 خطرات بیهو شی 
چالش‌هابی در بههوشی زنان Ble‏ وجود دارد که عبارنند از تعبیه 
مشکل بی‌دردی نخاعی با اپیدورال و عوارض ناشی از 
انتوباسپون‌های ناموفق پا مشکل. توصبه شده است که زنان 
بادار دچار چاقی فرامرضی در طول مراقبت پره‌ناتال یا هنگام 
ورود به واحد زایمان توسط متخصص ببهوشی ارزیابی شوند 
ACOG)‏ ۲۰۱۷). با این که اساس مشاوره بیهوشی قبل از 
زایمان و دسترسی زودرس بی‌دردی اپیدورال منطقی به نظر 
می‌رسد. مقالات چاپ شدهُ محدودی وجود دارند که فواید این 
در زنان دچار چافی مرضی بی‌دردی منطفه‌ای موجب زمان 
طولانی‌تر و نلاش‌های ناموفقی برای تعبیه بی‌دردی نخاعی 
می‌شود <Tonidandel)‏ ۲۰۱۴). مهم‌نر از همه این که با این Je‏ 
نظر نمی‌رسد. بی‌دردی نخاعی در زنان چاق she‏ زایمان 
سزارین مزیتی بر ترکیب نخاعی - اپیدورال داشته باشد. به 
عنوان مثال. Ross‏ 9 همکاران (۱۴ ۳۰( بی‌دردی نخاعی یکباره ۳ 
با بی‌دردی ترکیبی نخاعی - اپیدورال مقایسه کرده و دریافتند که 
در بیماران دچار چاقی فرامرضی از هر دو روش می‌توان با 
سودمندی و عملکرد مشابه استفاده کرد. 
زنان چافی که نحت بی‌دردی منطفه‌ای قرار می‌گیرند که با 
کاهش فشارخون نسبی همراه شود. با شیوع بیشتری نوزادانی به 
Lio‏ می‌آورند که مبتلا به اسیدمی خون شریان بندناف هستند 
(احتمالا به علت وضع حمل تاخییی | ۵ و همکاران 
(۱۳ ۳۰( مطالعه‌ای I)‏ بر روی ۵( زن ge‏ انحام دادند 9 


دریافتند که با افزایش وزن» PH‏ به صورت قابل توجهی کاهش 


یافته. و کمبود باز " افزایش می‌یابد. میزان ۷/۱ PHS‏ ۳/۵ 
درصد در YOkg/m?‏ 1۱۳/۱۰ به ۷/۱ درصد در BMI2¥-kg/m*‏ 
می‌رسد. در فصل ۲۵ با جزئیات بیشتری راجع به خطرات 
بییوشی و عوارض آن بحث خواهد شد. 


© وضع حمل سزارین 
میزان سزارین در زنان چاق بسیار بیشتر است. در یک مطالعه. 
مبزان اولیه ۳۳/۸ درصد برای زنان GE‏ و ۴۷/۴ Ley‏ برای 
زنان دچار چافی فرامرضی بود. اين مقادیر به طرز قابل توجهی با 
میزان ۲۰/۷ درصدی در زنان با وزن طبیعی متفاوت است 
Weiss)‏ ۲۰۰۴). در بررسی ۲۲۶۹۵۸ زن, hee‏ وضع حمل 
سزارین به طرز قابل توجهی در افراد دچار اضافه‌وزن VF)‏ 
درصد)» چاقی درجه 1 YA)‏ درصد)» درجه 11 FY)‏ درصد)ء و درجه 
1 (۵۰ درصد) بیشتر است Schummers)‏ ۲۰۱۵). در همان 
مطالعه. میزان دیابت بارداری که خود به عنوان عاملی برای وضع 
حمل سزارین مطرح است. از ۶ درصد در زنان با 
۶ 8۷/۲ به ۲۱ درصد در زنان با ۴۰1۵/۳7 <8(1 
افزایش یافت. نگران کننده‌تر این است که میزان وضع حمل 
سزارین اورژانسی در زنان چاق بیشتر است و چاقی زمان 
تصمیم برای برش و طول مدت وضع حمل را طولانی می‌کند 
Girsen .)۲۰۱۵ Pulman ٩۲۰۱۳ O Dwyer)‏ و همسمکاران 
All »)۲۰۱۴(‏ قابل توجه زمان برش تا زایمان را در هر دو 
مورد اورژانس و غیر اورژانس گزارش BS‏ 

همانگونه که در فصل ۳۱ شرح داده bd‏ بروز شکست وضع 
حمل بعد از سزارین نیز در زنان چاق بیشتر است Grasch)‏ 
Hibbard ۲۷‏ ۲۰۰۶). زنانی که ge‏ بارداری‌ها دچار افزایش 
وزن می‌شوند نیز میزان کمتری از وضع حمل واژینال بعد از 
سزارین را تجربه می‌کنند. 


8 نگرانی‌های جراحی 

در زایمان سزارین؛ LL‏ در مورد تعبیه مناسب و نوع برش شکم 
برای دسترسی به جنین و اثر گذاری بر بهتر بسته شدن pS)‏ 
bls!‏ کرد. ما در مورد زنان چاق به منظور دسترسی مستقیم. 
برش عمودی را ترجیح می‌دهیم (تصویر ۴۸-۸). سایرین برش 
افقی Gel‏ شکم با یا بدون بستن شکم آویزان با نوار را توصیه 
می‌کنند. به Cle‏ تفاوت‌های شخصی در فرم بدن مادر. از هیچ 


8 

تصویر ۴۸-۸ برش شکم در زتان جاق. A‏ نمای فروتتال, خط 

نقطه چین نشان‌دهتده برش صحیح پوست جهت ورود به حقره 

شکم نسبت به چربی شکمی است. انتخاب این جایگاه دور تافی, 

امکان دسترسی به سگمان تحتانی رحم را فراهم عی‌آورد. ظ. 
sls‏ ساژّیتال. 


رویکرد فوقانی استفاده نمی‌شود Turan ٩۲۰۱۲ Mclean)‏ 
۶ بعضی از مطالعات مشاهدهای بیامدهای زخم را در 
برش‌های پوستی افقی و عمودی مقایسه کرده‌اند» اما Gels‏ در 
مورد برتری هر یک از این دو نوع برش گمراه کننده هستند 


1- base defien 


Ae 


عوارض طبی و جراحی 


Sutton ۱۲۰ ۱۲ McClean ۷۰۱۴ Marrs ۴ ۱۳ .Brocato) 


۲۰۱۲ «Thornburg ‘¥+\F 

فراوانی عفونت‌های زخم شکمی ارتباط مستقیمی با BMI‏ 
دارد. g Conner‏ همکاران (۱۴ ۰ دریافتند که خطر عفونت زخم 
در زنان دچار چاقی فرامرضی در مقایسه با زنانی که چاق نیستند 
۳ در مقابل ۷ درصد است. در میان زنانی که BMI‏ بالای 
۲ دارند. میزان غوارض زخم از ۱۳ ۶ ۱۹ درصد. متفیر 
است Cubs .)۲۰۱۴ Stamilio ٩۳۰۱۵ Smid)‏ همراه نیز [alls‏ 
بر این خطر می‌افزاید Leth)‏ ۲۱ سایر مطالعات» میزان 
عوارض زخم در زنان چاق را از ۲ تا بیش از ۴۰ درصد گزارش 
کرده است ٩۲۰۱۵ Smid ۲۰۱۴ Marrs ۲۰۱۴ Conner)‏ 
Thornburg‏ ۲۰۱۲). 


مداخلات متعددی ممکن Cul‏ پیش‌گیرانه باشند. بستن 
بافت زیر پوستی در عمق حداقل ۲ سانتی‌متری از میزان عوارض 
زخم می‌کاهد Tipton)‏ ۲۰۱۱). استفاده از دوزهای بالاتر 
آنتی‌بیوتیک پیش‌گیرانه حول و حوش زایمان نیز مورد مطالعه 
قرار گرفته است. مطالعات فارمااکوکینتیک نشان دهنده این است 
که غلظت‌های آنتی‌بیوتییک پروفیلاکتیک با افزایش BMI‏ 
کاهش می‌یابد Young ٩۲۰۱۱ Pevaner)‏ ۲۰۱۵). در یک 
مطالعة آینده‌نگر نشان داد که دوز ۳ گرمی سفازولین در مقایسه با 
دوز ۲ گرمی؛ غلظت بافتی بیشتری ایحاد می‌کند Swank)‏ 
۵ با این JE‏ در بررسی گذشته‌نگر بر روی ۲۳۵ زن با وزن 
میانه ۱۴۰ کیلوگرم گزارش شد که دوز بالاتر سفازولین منجر به 
میزان کمتر عفونت محل جراحی نشد Ahmadzia)‏ ۲۰۱۵). در 
مطالعه‌ای که اخیراً انجام شده در زنان dle‏ که تحت 
پروفیلا کسی حول و حوش ole‏ با سفالوسپورین فرار گرفته 
بودند میزان عفونت جراحی ۴ بود؛ در حالی که در افرادی که 
علاوه بر پروفیلاکسی حول و حوش جراحی, دورهُ دو روزه 
مترونیدازول و سفالکسین خوراکی دریافت کرده بودنده میزان 
عفونت جراحی به ۶/۴ درصد می‌رسید Valent)‏ ۲۰۱۷). 

درمان زخم با فشار منفی (NPWT)‏ نیز به عنوان 
پروفیلا کسی مورد استفاده قرار گرفته است Mark)‏ ۲۰۱۴). به 
منظور بررسی این موضوع. Hussamy‏ و همکاران (۲۰۱۸) 
کارآزمایی بالینی را در بیش از ۳۰۰ Sle og‏ که تخت وضع حمل 
سزارین قرار گرفته بودند طراحی کردند که در آن دو گروه 
۲ و پانسمان روتین با هم مقایسه شدند. cyl‏ درمان در 
مقایسه با مراقبت معمول, میزان عوارض زخم بعد از جراحی را به 


طرز قابل توجهی کاهش نداد (۱۹ در مقابل ۱۷ درصد). 

alls‏ زنان و زایمان آمریکا ۰۲۰۱۵ برای کاهش عوارنی 
ترومبوآمبولیک در زنان چاق, استفاده از جوراب‌های فشاری, 
هیدراسیون, و به راه اندازی سریع بعد از وضع حمل را توصیه 
می‌کند. بعضی از متخصصان, پروفیلا کسی با دوز کم هپارین | 
نیز توصیه می‌کنند. اما ما به صورت معمول از آن استفاده می‌کنيم 


(فصل (Ov‏ 
اما جراجی مربوط Sot S‏ 


روش‌های جراحی متعددی برای درمان چاقی مرضی" معرفی 
شده‌اند؛ این روش‌ها یا برمبنای کاهش حجم معده استوارند 
(محدودکننده) و یا بای‌پس روند جذب گوارشی tore)‏ ودکننده 
کاهنده جذب) ایجاد می‌کنند. در بیماران غیرباردار, با انجام این 
روش‌ها می‌توان دیابت» هیپرلیپیدمی» هیپرتانسیون و آپنه 
انسدادی هنگام خواب را بهبود بخشید و احتمال انفارکتوس 
oe‏ و مرگ را کاهش داد Beamish)‏ ۲۰۱۶). 


8 اعمال جراحی محدودکننده 
در میان گزینه‌های متعدد دو روش sol‏ شده نوار معدی 
سیلیکونی قابل تنظیم به روش لاپاراسکوپیک (LASGB)‏ تأیید 
شده‌اند. LAPBAND)‏ و (REALIZE‏ که طی آنها یک نوار قابل 
تنظیم دو سانتی‌متر زیر محل اتصال معده dy‏ مری قرار داده 
می‌شود تا یک قوس کوچک ایجاد کند. اندازه قوس توسط 
ذخیره‌ی سالین داخل نوار کنترل می‌شود. Dixon‏ و همکارانش 
(۲۰۰۵) در گزارش خود اذعان داشتند که پیامدهای بارداری در 
مطالعه آنها با پیامدهای پیش از انجام عمل جراحی مورد مقایسه 
فرار گرفتند و با یک گروه تطبیقی از زنان چاق نیز سنجیده شدند. 
به دنبال نواربندی میزان بروز فشارخون بارداری (۱۰ درصد در 
مقابل (uo FO‏ و دیابت بارداری (۶ درصد در مقابل ۱۵ درصد) 
به طور قابل توجهی در مقایسه با بارداری‌های پیش از Joe‏ 
anal tals‏ نتایج py!‏ مطالعه و plo‏ مطالعات در حدول 
۴۸-۳ نمایش داده شده‌اند. 

بی‌هوا شدن " نوار در طول بارداری بر وزن‌گیری مادر و 
ets‏ تاثیر Dg, go‏ ۶ و همکاران (۲۰۱۴) مطالعه‌ای را بر 


J- deflation 6 


دول ۴۸-۳ بیامذهای بارداری به دتبال جراحی نواربندی 


ععده و بای‌یس Roux-en-Y‏ گاستر یک 
بای یس معدی 


Roux-en-Y 


(۴۶۶۱-تعدادا) 


متوسط وزن هنگام تولد ۳۳۰۶۶ ۳۰۸۴ 
wy 4‏ 
کوچک برای سن ‏ #۷ ۱ 


۳ : : کارت ک دند 5 
و Bs‏ و s ۳9 as‏ ۰ 
4 شام ها تعد تکسه ند بخاح داده & = 2 
se‏ - 2 مها 9 = a‏ ی مین ۹۶ ee‏ 
5 “ ۴ دعر ۳ 
x‏ = ۹ = 
oa‏ :دای eee pp‏ ماهه a)‏ له DD, HO uw‏ ی ,62( yes pw‏ 
- سا oa‏ سا 44 wer4 a‏ م مت یر گر 
tt ۳ =‏ | ۳ ( م۱ 2 
Siw‏ و Pp‏ و ادا ی یه صه: YKE wer‏ رو J per‏ 
aw 4 —s - 4‏ 2 4“ 4 نتم مسا ae‏ 
ی 11 = = z‏ 
a ۹‏ 2 ۰ = ۳ = ۳۷ 
داستند در مطالعه 9,555« YY‏ دحا led‏ سل sled‏ سدیر 
—s = -‏ مس 7 0 ۶ —_— 4 — 44 
۰ - ۱ ۱ . 
a ۹ ۰ a ۳ 4 \ ۹‏ - 
Je >‏ که در AT‏ رن همجای J‏ هوادا, ود توار » lem‏ یه 
al‏ —_— < متا ات — 44 4 4 ۳ at ss‏ 2 
و و =- سم = ۱۸/۶۲ 
حوحب 5 دب و ناکت gas‏ 1 ۵ ده Vi7ks viene‏ 
aa se eee ° Ce.‏ — _- 4 = 4 — = 
i ۱ “ \ ok - ۳‏ 
۵ تو لد یتسه ۳۷۵۱ در pine‏ ۶*2 تصر هت رات > 
ان سل + _— ۳2 = 4 a‏ ~~ ۳ کح ی a‏ 
> = هه = d-‏ 0 
هب تسب ۰۵4 5 ۵ سب سس fees‏ ده تست اس —_——S OO‏ 4 ل NAP‏ 
2 که 2 = dd TD‏ 7 
a‏ = - ۳ = 
a ۰‏ = 5 2 تن ود Fes‏ 2 45 ۶2۱ 
۵ ۰ ۲ ده صه,ت د دور کی محمص تسس لب + نم الب ae‏ تسمکر سم 
- 44 از سا سس 44 4 4 i‏ ات 


Suffee V-\% Schmitt ‘V-\¥ Pilone)‏ ۲۰۱۲). یک مورد 
a‏ ون ۳4 و e »K ao. 3 a‏ 
Spy‏ معری نبسده oo‏ مر ابر Not come‏ وتاصی ۶ صاسری 
a€ aha Ss © oo gt oe ۳ ۹ ae RE SE =. ۱ <21-‏ 
ناسی از سعراع حول roe‏ بر LF SYP on‏ © داد هه 
pe‏ به اتسناد خروجم معده شد Van Mieghem)‏ ۲۰۰۸ 
* ی ۶ 4s‏ م ضا 7 = 


8 روش‌های محدودکننده کاهنده wie‏ 


> 


a. -\‏ ¢ ی ۲ , 
ای یس RouxarY Sine‏ که به صورت لاباروسکوییک 


plu‏ می‌شود. شایع‌ترین عمل جراحی مورد استفاده برای 
محنود ساری معده و سوء جدب تتحابی می‌باشد. مراحل جراحی 


#۱ Ses 
۱ ن در تصویر‎ 


SYA‏ داده شده است. 


a 


همانند pL‏ اعمال جراحی درمان Sb‏ بیامدهای بارداری 
— ۳ 4 ۱۰ 1 ۳۳۳۹ 
به طور قابل توجهی پس از انجام جراحی yo Rouxen-Y‏ 


4 


چافی 


New 0۵ 
pouch 


۲ sophagus 


_— 
Ouodenum 


Pall 


جراحی بای‌پس Roux-en-Y‏ در cp!‏ روش. در 
قسمت ابتدایی معده یک برش عرضی کامل ایجاد می‌شود تا 
۰ میلی‌لیتری سپس bli)‏ 
ska!‏ پروگزیمال )65595 دیستال به این کیسه کوجک برقرار 


یک کیسه (pouch)‏ 


ایجاد شود 


می‌شود. به این ترتیب بخش بزرگی از معده ودئودنوم بای‌پس 
می‌شود. در ۶۰ سانتی‌عتری دیستال این گاستر وژژنوستومی, 
یک انترو آنتروستومی Roux-en-Y‏ نیز برقرار می شود تا امکان 


تخلیه ترشحات از بخش یر قابل استفاده معده و دئودنوم از 


صی‌کنند Adam)‏ ۲۰۱۵ همان‌طور که در جحدول ۴۸-۳ 
مشاهده می‌شود میزان فشارخون بالاء دیابت بارداری» و 
ما کروزومی کاهش می‌بابند. عوارض جدی ناشایع هستند. با این 
حالء درد بالای شکم در بارداری شایع ات 9 اغلب با قتق 
داخلی it Op)‏ رو2ه از نقص ar‏ همراه اتید 


دادند. در pee‏ موارد, درد SVL‏ 


Soe 5 Petersen 


شکم رخ داد و یک سوم cl‏ = فتق داخلی داشتند. میزان 
افراد دچار درد بالای ی ۴ از ۶۴ 
در افرادی که درد نداشتند). ممکن است 
داخلی در خودگیری ,65 (intussusception)‏ و 


تولد بیش از موعد در میان 
بود ([در ple‏ ۱ ثر که درد نداشتند 


در آثر eH‏ 


۸۱ 


AY 


عوارض طبی و جراحی 
انسداد روده کوچک رخ dtd‏ ¢ 4 مرگ ملاری ناشی از فنق [ انسداد 
نسیز گزارش شده است Renault ۴ (Moore)‏ ۱۲ ۳۰ 
شناخته شده است که انسداد 


روده Ay‏ سخئی شخیص داده 
می‌شود Wax ۶ Vannevel)‏ ۲۰۱۳). 


8 بارداری 
جراحی درمان چاقی به علت اثرات موفقیت‌آمیز بر سلامنی, 
محبوب است و بسیاری از زنان بعد از Joe cpl‏ جراحی, بارداری 
را تجربه می‌کنند (۰۱۸۳۸۱۵0۵۳ ۲۰۱۶). در مطالعات مشاهده‌ای, 
در زنان بعد از جراحی درمان چاقی در مقایسه با گروه شاهد دجار 
چاقی مرضی. میزان باروری بهبود یافته و میزان عوارض ماماپی 
کاهش می‌یابد Kominiarek)‏ ۱۲۰۱۷ ۰۷ ۲۰۱۵). در یکی از این 
مطالعات. علیرغم درمان جراحی» حدود نیمی از ۶۷۰ زن؛ در 
زمان Gd‏ بارداری بعد از بای پس همچنان چاق بودند 
Johansson)‏ ۲۰۱۵). با این «Jl‏ فراوانی نوزادان بزرگ She‏ 
سن بارداری از ۲۲ به ۸/۶ درصد و نوزادان کوچک برای سن 
بارداری از ۷/۶ & ۱۵/۶ درصد رسید. در یک مرور جامع» Yi‏ و 
همکاران (۲۰۱۵) اين تغییر وزن جنین بعد از جراحی چافی را 
تأیید کردند. همچنین خطرات Cold‏ و پره| کلامپسی نیز کاهش 
یافته بود. 

در حال ps‏ کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۵) پیشنهاد 
می‌کند که زنانی که تحت عمل جراحی چاقی قرار گرفتند از نظر 
کفایت تغذیه‌ای و ویتامین مورد ارزیابی قرار بگیرند. در صورت 
اندیکاسیون. مکمل کلسیم. فولیک اسید. و ویتامین ظ و Bi2‏ 
تجویز می‌شود. کمبود ویتامین ۸ نیز محتمل است Chagas)‏ 
۳ تیم درمان چاقی باید در طول بارداری» زنی که تحت 
Joc‏ تعبیه نوار معدی قرار گرفته است را تحت پایش قرار دهند. 
چرا که تنظیم نوار ممکن است ضروری باشد. در نهایت» 
احتیاطات خاص از نظر نشانه‌های فتق داخلی و انسداد روده باید 
در نظر گرفته شود Wax ۲۰۱۷ Stuart)‏ ۲۰۱۳). 
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اختلالات قلبی -عر 59 @khu_medical‏ 


ملاحظات فیز بو لوژبک در دوران بارداری 
ملاحظات درمانی حول و حوش زایمان 
اصلاح بیماری‌های قلبی به‌وسیلة جراحی 
بیماری دریچه‌ای قلب 

بیماری قلبی ماردزادی 

هیپر OWE‏ ریوی 

کاردیومیویاتی‌ها 

نارسایی قلبی 

اندوکاردیت عفونی 

آریتمی‌ها 

بیماری‌های آورت 

بیماری ایسکمیک قلب 


بعضی از صاحب نظران پیشنهاد می‌کنند که زنان 
Yew‏ & ضابعات قلبی را از ازدواج منصرف کرد. 
الته به نظر می رسد که این نظربه افراطی است؛ 
با این حال Sra‏ که ضایعه خطرناک و جبران 
wh web at‏ خطرات بچه‌دار OLS‏ را به 
Cds‏ & بمار توضیح iS‏ 

J. Whitridge Wiliams (1903) 


همان‌گونه که ویلیامز بیش از یک قرن پیش متوجه شده بود 
بارداری در بیماران Migs‏ به بیماری قلبی قابل توجه می‌تواند به 
شدت خطرناک باشد و به نارسایی و مرگ منجر شود. در بررسی 
ae‏ اه ۱ nels‏ ۲۷۰۱ 
مرگ و میر مادری در CYL)‏ مت<ده Or‏ سال ۳۹ ِ 
۳ عللی که قبلأً مسئول اغلب مرگ‌های مادری بودند 


(خونریزی, اختلالات فشارخون, و آمبولی) همچنان رو به PEE‏ 
toy‏ برعکس, مرگ‌های ناشی از بیماری‌های قلبی عروگی 
حدود ۲۶ درصد کل مرگ‌های مرتبط با بارداری را ASS‏ 
می‌دادند Creanga)‏ ۲۰۱۷). هم‌چنین بیماری‌های قلبی - 
عروقی عامل عوارض قابل توجه مادری محسوب می‌شوند و 
عامل پیشرو و fle‏ مامایی منجر به بستری در بحش 
مراقیت‌های ویژه هستند Small)‏ ۲۰۱۲). 

شیوع رو به افزایش بیماری‌های قلبی - عروقی که بارداری 
را عارضه‌دار می‌سازند احتمالاً ناشی از fle‏ متعددی است که 
بالاتر بودن میزان چافی. فشارخون بالاء و دیابت را BLS‏ 
می‌شوند Klinberg)‏ ۲۰۱۷). در واقع» طبق اعلام مرکز ملی آمار 
بهداشتی ایالات متحده تقریباً نیمی از بزرگسالان با سن ۲۰ سال 
و بالاتر دستکم hb‏ یک عامل خطرساز برای ابتلا به 
بیماری‌های قلبی - عروقی هستند Fryar)‏ ۲۰۱۲). از plo‏ 
عوامل مرتبط می‌توان بچه‌دار شدن با تأخیر را نام برد. در نهایت 
گفته خواهد شد که تعداد بیشتری از بیماران مبتلا به بیماری‌های 
قلبی مادرزادی در حال حاضر باردار می‌شوند. 


ملاحظات فیزیولوژیک 
در دوران بارداری 


* فیزیولوزی قلب و عروق 

تغیبرات همودینامیک چشمگیری که در دوران بارداری ابحاد 
می‌شوند, می‌توانند بیماری‌های قلبی زمینه‌ای را شدیداً متأئر 
سازند (فصل AF‏ برخی از این تفییرات در جدول ۴۹-۱ آمده‌اند. 
مهم آن است که برون‌ده قلب به میزان حدود ۴۰ درصد در 
دوران بارداری افزایش می‌یابد حدود نیمی از این افزایش کلی 
پرون‌ده قلب در ۸ هفته Sal‏ روی می‌دهد و اين افزايش در اواسط 


بعدول ۴۹-۱ تغییراث همودینامیک در ۱۰ زن باردار سالم 


ور Oley‏ ترم در مقایسه با مقادبر مزبور ۲ هفثه پس از زایمان 


yal,‏ تغبیر (درصد) 
برون‌ده قلبی al‏ 
ضربان قلب ۷ 
شاخص کار ضربه‌ای بطن چپ ۳۷ 
مقاومت عروق 
عروق سیستمیک a)‏ 
عروق ربوی بو 
فشار متوسط شریانی + 
فشار اسمو تیک کلوئیدی aN‏ 


بارداری به اوج خود می‌رسد Capeless)‏ ۱۹۸۹). در مراحل اولبه, 
افزایش برون‌ده قلب ناشی از افزایش حجم ضربه‌ای ناشی از 
کاهش مقاومت عروق می‌باشد. در مراحل بعد» به دنبال 
هیپرولمی بارداری و در نتیجه افزایش پرشدگی دیاستولیک» 
حجم ضربه‌ای و ضربان قلب در حالت استراحت jb‏ هم افزایش 
می‌یابند. این تغییرات به همراه افزایش تعداد ضربان قلب به 
معنی افزايش برون‌ده قلبی است که به افزایش خود ادامه می‌دهد 
تا در زمان ترم به طور متوسط ۴۰ درصد افزایش Leb‏ این تغییرات 
در بارداری‌های چندقلویی از اين نیز شدیدتر هستند Kametas)‏ 
Kuleva ۳‏ ۲۰۱۱ نکته مهم این‌جاست که تغییری در 
قدرت انقباضی SH‏ بطن چپ روی نمی‌دهد. علی‌رغم این 
تغییرات» عملکرد طبیعی بطن چپ در دوران بارداری, در سطح 
نرمال حفظ می‌گردد یعنی آن که وضعیت هیپردینامیک پا حالت 
برون‌ده قلبی VE‏ )59( نمی‌دهد. 

زنان مبتلا به بیماری‌های قلبی زمینه‌ای, گاه نمی‌توانند خود 
را با این تغییرات مطابقت دهند. در این شرایط اختلال عملکرد 
بطن‌ها منجر به نارسایی قلبی کاردیوژنیک خواهد شد. تعداد 
معدودی از زنان مبتلا به اختلالات شدید عملکرد قلبی ممکن 
است پیش از اواسط بارداری, دچار علایم نارسایی قلبی شوند. در 
plo‏ افراده نارسایی قلبی پس از هفته ۲۸ روی خواهد Id‏ پعنی 
زمانی که برون‌ده قلب و هیپرولمی ناشی از بارداری به حداکثر 
یزان خود رسیده باشند. با این حال در اکثر مورد.نرسایی قلبی 
در حول‌وحوش زایمان joy‏ خواهد نمود؛ در این 10799 وضع 
«oo‏ زایمان: و برخی حالات مامایی cals‏ باری اضافه را بر 


اختلالات قلبی - عروقی  AV‏ 


قلب تحمیل می‌نمایند. برخی از آنها عبارتند از پره‌اکلامپسی, 
خونریزی و asl‏ و سس 


8 عملکرد بطنی در بارداری 
حجم‌های بطنی جهت تطابق با افزايش حجم ناشی از بارداری, 
افزايش Cpl Sub co‏ موضوع خود را به صورت افزایش اندازه‌های 
پایان سیستولی و پایان دیاستولی نشان می‌دهد. در هر حال در 
همان زمان ضخامت سپتوم يا EF‏ تغییری نمی‌کند. اين به آن 
علت است که تغبیرات مزبور با بازآرایی قابل توجه pry‏ 
(شکل (Spd‏ همراه است که با گسترش توده‌ی بطن چپ به 
سمت خارج مشخص می‌شود که نزدیک به زمان ترم به طور 
متوسط ۳۰ تا ۳۵ درصد است. US‏ این تطایق‌ها ظرف چند ماه 
پس از زایمان به polio‏ پیش از بارداری بر خواهند گشت. 

طبق تخمین حاصل از نمودار عملکرد بطنی برانوالد که 
در تصویر ۴-٩‏ نمایش orld‏ شده است به طور قطع در مقاصد 
بالینی عملکرد بطنی طی دوران بارداری طبیعی درنظر گرفته 
می‌شود. برون‌ده قلبی برای فشارهای پرشدگی داده شده. 
متناسب است پس عملکرد قلب طی بارداری یودینامیک 
محسوب می‌شود. در افراد غیرباردار با وضعیت قلبی طبیعی اگر 
قلب در وضعیت برون‌ده بالا قرار داشته باشد. بطن چپ دچار 
GbE.‏ طولی می‌شود و شاخص‌های عملکردی 
اکوکاردیوگرافیکی این تغییر شکل مقادیری طبیعی را فراهم 
می‌آورند. در بارداری با ely‏ کروی جایگزین بازآرایی طولی 
می‌شود و شاخص‌های محاسبه شده که تغییر dob JSS‏ را 
اندازه‌گیری می‌کنند. کاهش می‌پابند. بنابراین این شاخص‌های 
طبیعی هنگامی که slp‏ ارزیابی Shoe‏ > قلب در زنان باردار مورد 
استفاده می‌گیرند احتمالا چندان دقیق نیستند چون با توجه به 
هیپرتروفی خارجی کروی که مشخصه یک بارداری طبیعی است؛ 
تعیین نشده‌اند Stewart ۲۰۱۲ Savu)‏ ۲۰۱۶). 

برای بررسی این تغییرات هندسی. Melchiorre‏ و همکاران 
(۲۰۱۶) یافته‌های اکوکاردیوگرافی قلبی طبیعی را در ۵۵٩‏ زن 
نولی‌پار در چهار زمان بارداری و سپس یک سال بعد از زایمان 
مورد مطالعه قرار دارند. در هنگام «py‏ اختلال عملکرد دیاستولی 
قابل توجه و اختلال انساع میوکارد به ترتیب در حدود ۱۸ و ۲۸ 
درصد زنان مورد مطالعه مشهود بود. علاوه بر این در درصد 


1- high-cardiac output state 


۸۸ 
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قابل توجهی از زنان مورد مطالعه, کاهش شاخص حجم ضربه‌ای 
و تمایل به تغییر شکل خارج از مرکز مشهود بود. این یافته‌ها 
موید عدم تناسب قلبی عروقی با افزایش مطالبات حجمی در 
درصد قابل توجهی از بارداری‌های به ظاهر طبیعی می‌باشد. قابل 
دکر است که تنگی‌نفس استراحتی قابل توجهی در ۷/۴ درصد از 
زنان هنگام ترم گزارش شده است که اکنرشان اختلال عملکرد 
دیاستولی فضاهای قلبی داشتند. عملکرد قلبی و تمام نشانه‌های 
تنگی نفس بعد از گذشت یک سال از زایمان بهبودی کامل 
داشته‌اند. 

MRI‏ به صورت روزافزونی برای ارزیابی ساختار و عملکرد 
قلبی مورد استفاده قرار می‌گیرد. استوارت و همکارانش (۲۰۱۶) 
مطالعات MRI‏ قلبی را بر روی ۲۳ زن در طول بارداری و تا ۱۲ 
هفته بعد از زایمان انجام دادند. در مقایسه با مطالعاتی که در هفته 
۲ تا VF‏ بارداری انجام شد. توده بطنی چپ رشد قابل توجهی در 
obj‏ با وزن طبیعی یا وزن VE‏ داشت. نسبت هندسی محاسبه 
شده توده بطنی چپ به حجم پایان دیاستولی بطن چپ نشان 
دهندهٌ تغییر شکل هم مرکز در طول بارداری است که تا ۱۲ هفته 
بعد زایمان بهبود یافت. بطن راست نیز تغییر شکل می‌یابد 
Martin)‏ ۲۰۱۷). در مجموعء این مشاهدات احتمالا Cpe‏ معنی 
است که بارداری منجر به ترکیبی از تغییر شکل بطنی رو به خارج 
و داخل | می‌شود. 


تشخیص بیماری قلیی 


سازگاری‌هایی که به طور فیزیولوژیک در بارداری‌های طبیعی 
روی می‌دهند. می‌توانند با ایجاد برخی علایم و همچنین تغییر 
یافته‌های «sl‏ تشخیص بیماری‌های قلبی را با مشکل مواجه 
کنند. به عنوان مثال, در بارداری‌های طبیعی» سوفل‌های 
سیستولیک و عملکردی قلب بسیار شایع‌اند. تشدید تلاش‌های 
تنفسی بارزتر می‌شوند؛ از اواسط بارداری به بعد» pal‏ اندام‌های 
تحتانی wld‏ است؛ خستگی و pre‏ تحمل فعالیت‌های بدنی در 
اکثر زنان دیده می‌شود. برخی سوفل‌های جریانی سیستولیک» 
صدای بلند دارند. در تصویر ۰۴۹-۱ تغییرات نرمال صداهای 
مختلف قلب نشان داده شده‌اند که گاه می‌توانند مطرح کننده 
بیماری‌های قلبی باشند. برخی یافته‌های بالینی که وجودشان 
مطرح کننده بیماری‌های قلبی است. در جدول ۴۹-۲ فهرست 


شده‌اند. 


m‏ مطالعات تشخضصی 
در اکثر gl}‏ بررسی‌های قلبی- عروقی غیرتهاجمی (مانند 
الکتروکاردیوگرافی» اکوکاردیوگرافی و رادیوگرافی قفسه سینه| 
داده‌های لازم جهت ارزیابی فرد را فراهم می‌آورند. 

در الکترو کارد بوگرافی (ECG)‏ با پیشرفت بارداری و با 
رفتن دیافراگم انحراف ۱۵ درجه محور به سمت چپ یافت 
می‌شود. سایر یافته‌ها که در تصویر ۴۹-۲ به تصویر کشیده 
شده است» شامل کاهش فاصله PR‏ موج 7 صاف یا برعکس: و 
موج Q‏ در لید Dy‏ می‌باشد Angeli)‏ ۲۰۱۴). بارداری pee‏ & 
تغییر یافته‌های ولتاژ نمی‌شود. انقباضات زودرس بطنی و 
دهلیزی به نسبت شایع هستند (VAAN Carruth)‏ 

رادبوگرافی‌های جانبی و قدامی-خلفی (AP)‏ قفسه سینه 
مفید واقع می‌شوند؛ با استفاده از صفحات محافظ سربی می‌توان 


میزان تماس جنین با اشعه را به حداقل رساند. کاردیومگالی 


واضح را عموماً می‌توان با استفاده از رادیوگرافی قفسه سینه رد 
نموده اما از آن جایی که در بارداری» سایه قلب بزرگتر به نظر 
می‌رسد. بزرگ شدن‌های خفیف قلب را نمی‌توان به طور دقیق 
al ald patie‏ موصیع در کتصویی 0885 Sah ASAP‏ ! 
قفسه سینه شدیدتر می‌شود. 

استفاده گسترده از ۱ کوکا رد بوگرافی» امکان تشخیص BED‏ 
اکثر بیماری‌های قلبی را در دوران بارداری فراهم آورده است. 
اکوکاردیوگرافی امکان ارزیابی غیرتهاجمی فاکتورهای ساختاری و 
عملکردی قلب را فراهم می‌سازد. برخی از تغییرات طبيعي 
اکوکاردیوگرافی در دوران بارداری عبارتند از: افزايش خفیف ابعاد 
pled‏ حفرات قلبی» رشد خفیف اما قابل توجه توده بطن چپ و 
نارسایی بیشتر دریچه‌های میترال و تری‌کوسپید Grewal)‏ 
۴ قابل Sd‏ است که عملکرد سیستولی در حالت طبیعی 
تغییر نمی‌کند. Savu‏ (۲۰۱۲) و Vitarelli‏ (۲۰۱۱) پارامترهای 
نرمال مورفولوژیک و عملکردی اکوکاردیوگرافی در دوران 
بارداری را گردآوری نموده‌اند که در ضمیمه آمده است. در بعضی 
شرایط, مانند بیماری‌های پیچیده مادرزادی قلب. اکوکاردیوگرافی 
از راه مری ممکن است مفید باشد. 

CALS عروفی در مقایسه با اکوکاردیوگرافی.‎ elt MRI 
تجدیدپذیری بالاتری دارد و کمتر تحت تأثیر ساختار بدنی و‎ 
هندسة بطنی قرار می‌گیرد. بطن راست نیز قابل ارزیابی است‎ 


1- eccentric and concentric ventricular remodeling 


2- portable 


External jugular ۰‏ سر 


Aorta‏ سس 

mane a Puimon ۱ 
ran _— Pulmonic valve 
Aortic ۷ 


Mitral valve 


C) Mammary souffle 


Jugular venous : ۱ ; 
distention 0 92 P increased; 52 split C) Occasional S3 
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© 7 split flow murmurs 


تصویر ۴۹-۱ یافته‌های طبیعی در معاینه قلب زنان باردار. Sy‏ صدای نخست؛ My‏ صدای اول میترال؛ So‏ صدای دوم؛ :P2‏ صدای 


“SHI دوم‎ 
Increase Q wave in Reduction in 
in HR lead ۵ PR interval 


an 
lS =e | abs 


Leftward deviation of the mean ORS axis 


۱۳ 


کاهش میانگین فاصله PR‏ افزایش ضربان قلب. انحراف محور 
به سمت چپ. موج 1 صاف یا برعکس و موج ۵0 در لید Dy‏ 


عوارص طبی و حراحی 


دول ۳۹۰۲. ند 
برد اری 
atte‏ 


gle‏ بالینی بیماری‌های قلبی در دوران 


ار توسه ۳ کی نفس پیشرونده 
عسرقه شباء 


درد ففسه سینه 

یافته‌های بالینی 
gle‏ 
چمافی شدن انگشتان دست 
اتساع پایذار وریدهای گردنی 
سوقل سیستویک با درچه ۳/۶ یا بیشتر 
سوقل دیاستولیک 
کاردیومگالی 
تاکی‌کاردی و / یا آریتمی پایدار 
انفکاک (split)‏ بایدار صدای دوم 
صدای قلبی چهارم 
معیارهای هیپرتانسیون ریوی 


(00عاعل ۲۰۱۷). Ducas‏ و همکارانش (۲۰۱۴) مقادیر مرجع 
طبیعی برای بارداری را منتشر ساخته‌اند. 

در میان ple‏ بررسی‌ها: به‌ندرت در Job‏ بارداری برای 
ارزیابی عملکرد بطنی, از آلبومین یا سلول‌های قرمز نشاندار شده 
با کشوم or‏ تاه ی هوق AS Agen‏ که ند 
مواجهه پرتوتابی جنینی تخمینی ناشی از مطالعات پزشکی 
هسته‌ای جریان خون میوکارد. ناچیز است. انجام SIS BUS‏ 
قلبی با زمان فلوروسکوپی Yor! ogres‏ است. در طول 
LSS‏ کرونری: مولجییه با پرتو ay‏ شکم بادون خفاظ ay‏ 
صورت میانگین» ۱/۵6 است. و کمتر از ۲۰ درصد این میزان 
به جنین می‌رسد (انجمن قلب اروپاء ۲۰۱۱). کوتاه کردن زمان 
فلوروسکوپی & کاهش مواجهه با پرتو کمک می‌کند Raman)‏ 
Tuzcu ۵‏ ۲۰۱۵). در زنان با اندیکاسیون‌های واضح, 
مزایای مادری بر هر گونه خطر جنینی حداقلی که به صورت 
فرضی مطرح باشد. ارجح است (فصل AFF‏ 


# طبقه‌بندی بالینی بیماری‌های قلیی 

هیچ آزمونی که از لحاظ بالینی قابل کاربرد ASL‏ جهت سنجش 

دقیق ظرفیت عملکردی قلب وجود ندارد. طبقه‌بندی بالینی 

انجمن قلب نیویورک (NYHA)‏ برمبنای میزان ناتوانی قبلی : 

فعلی طراحی شده است و علایم فیزیکی» آن را تحت 1B BE‏ 

نمی‌دهند. 

کلاس I‏ بدون محدودت - عدم محدودت در 
فعلیت های فیزیگی: این زنانفاقد علایم a pl‏ 
هستند و به دردهای آنژینی دچار نمی‌شوند. 

و کلاس II‏ محدودیت خفبف فعاست های فیزدکی: این 
زنان در هنگام استراحت مشکلی ندارند. اما در فعالیت‌های 
معمول دچار ناراحتی‌هایی به JSS‏ خستگی بیش از حد. 
تیش قلب» تنگی نفس, يا دردهای آنژینی می‌شوند. 

e‏ کلاس I‏ محدودت SS‏ توحه در فعالت های 
فیزیکی: اين زنان در هنگام استراحت مشکلی LG‏ اما در 
فعالیت‌های فیزیکی کمتر از حد معمول دچار خستگی شدید 
تپش قلب» تنگی نفس» يا دردهای آنژینی می‌شوند. 

ه کلاس gt IV‏ شدید - ASG‏ در انجام هرگونه 
فعالیت فزیکی بدون احساس ناراحتی: We‏ نارسایی 
قلبی یا آنژین Soo‏ است حتی در زمان استراحت نیز بروز 
کنند. در صورت انجام هرگونه فعالیت فیزیکی, ناراحتی 
تشدید می‌گردد. 
Siu‏ و همکاران وی (۲۰۰۱۵) طبقه‌بندی NYHA‏ را بسط و 

گسترش دادند و نوعی سیستم امتیازدهی را جهت پیش‌گوی 

عوارض قلبی در دوران بارداری ابداع نمودند. این سیستم بر 
مبنای آنالیز اینده‌نگر ۵۶۲ زن باردار مبتلا به بیماری‌های قلبی 

طی ۶۱۷ مورد بارداری ثبت شده در ۱۳ بیمارستان آموزشی WES‏ 

طراحی گردید. عوامل پیشگویی کننده عوارض قلبی عبارتند ز: 

)\( سابقه نارسایی «alll‏ حمله ایسکمیک گنرا A TIA)‏ آریتمی؛ 

پا سکته مغزی. (۲) سیانوز Ly‏ کلاس 11 و IV‏ طبقه‌بندی 

> انسداد سمت چپ قلب, که براساس معیارهای‎ )۲( .NYHA 
مساحت‎ Hem? تعریف می‌شود: مساحت دربچه میترال زیر‎ 
حداکثر شیب جریان خروجی بطن‎ Vdc? دریچه آئورت زیر‎ 
چپ در اکوکاردیوگرافی, بالای ۰۳۰۳112 (۴) کسر تخلیه‎ 


(ejection fraction)‏ کمتر از ۴۰ درصد. خطر ادم ریه. آریتمی 


hal |‏ سکته مغزی ایست قلبی و مرگ قلبی. در صورت وجود 


هر یک از فاکتورهای فوق به نحو قابل توجهی افزایش ese‏ 


در صورت وجود دو یا بیش از دو عامل, این افزایش بیشتر خواهد 
oy‏ خیری و همکاران (۲۰۰۶) نتایج مشابهی را گزارش کرده‌اند. 

طبقه‌بندی Mol‏ شدهٌ خطر بیماری قلبی عروقی و بارداری 
0 سیستم جامع‌تری است (حدول ۴۹-۳). این طبقه‌بندی 
به صورت ویژه برای ارزیابی خطر مادری و مشاوره پیش از 
بارداری کاربردی است. Lu‏ (۲۰۱۵) و Pijuan-Domenech‏ 
(۲۰۱۵) و همکارانشان در بررسی‌هایشان به cyl‏ نتیجه رسیدند 
که طبقه‌بندی WHO‏ بالاترین دقت پیش‌بینی را برای عوارض 


قلبی در طول بارداری دارد. 


ه مشاوره پیش از بارداری 

زنان مبتلا به بیماری‌های قلبی شدید از مشاوره‌های پیش از 
بارداری بسیار منتفع خواهند شد و به طور معمول برای مشاوره با 
متخصص طب مادر و جنین یا متخصص قلب Eloy)‏ می‌شوند 
Seshadri ٩۲۰۱۲ ,6۱۵7(‏ ۲۰۱۲). نرخ مرگ‌ومیر مادران عموماً 
با طبقه‌بندی عملکردی dla!)‏ مستقیم دارد و رابطه مذکور ممکن 
cul‏ با پیشرفت حاملگی دچار تغییر شود. در کاناداء Siu‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۱) با انجام یک مطالعه مشاهده کردند که در 
۴ درصد از OVA‏ زن Mie‏ به بیماری‌های قلبی کلاس 1 TEL‏ 
(حدود ۴/۴ درصد از افراد)» بیماری به Craw‏ کلاس‌های بالاتر 
NYHA‏ پیشرفت می‌نماید. همانگونه که بعداً شرح داد. خواهد 
شد. بعضی زنان ناهنجاری‌های قلبی تهدیدکننده حیاتی دارند که 
توسط جراحی Sel‏ قابل ترمیم است. و بارداری بعد از 
جراحی. bs‏ کمتری دارد. در plo‏ موارده همانند زنان با 
فریخهای Sale‏ کته وارقازین دریاقت tw, gw‏ از JF‏ 
تراتوژن Od‏ برای جنین» نگرانی‌های بیشتری را بر می‌انگیزاند. 
به نظر می‌رسد که بسیاری از بیماری‌های قلبی مادرزادی به 
صورت خصوصیاتی چندژنی (polygenic)‏ به ارث می‌رسند 
(فصل ۱۳). به این ترتیب برخی از زنان Mire‏ به ضایعات 
مادرزادی. شیرخوارانی با اختلالات مشابه به دنیا می‌آورند؛ 
همان‌گونه که در جدول ۴۹-۴ مشاهده می‌کنید. خطر بروز این 
بیماری‌ها در نوزادان بسیار متفیر است. 


در اغلب مواقع برای درمان نیاز به یک رویکرد تیمی مشتمل بر 
ماماها a oe $4: aan‏ ۳ ۳ 
متحصصین Alb‏ متخصصین بیهوشی» و در صورت نیاز 


اختلالات قلبی - عروقی 


pl‏ متخصصین است. در ضایعات پیچیده & برای زنانی که در 
معرض خطر ویژه‌ای قرار دارند. ارزیابی بیمار توسط یک تیم 
چندجانبه در اوایل بارداری ضرورت دارد. طی مشاوره. آن دسته 
تغییرات قلبی عروقی که احتمال دارد یک بیمار خاص قادر به 
تحمل آنها نباشد مورد شناسایی قرار می‌گیرند و برنامه‌ریزی 
انجام شده جهت به حداقل رساندن آنها طراحی می‌شود. ممکن 
است در برخی بارداری‌ها توصیه به ختم باراری شود. 

جز در موارد نادری که استثنا محسوب می‌شوند ASSL}‏ 
طبق طبقه‌بندی NYHA‏ جزو کلاس 1 محسوب می‌شوند و 
اغلب موارد کلاس I‏ دوره بارداری را بدون عارضه طی می‌کنند. 
همان‌طور که گفته خواهد شد LL‏ پیش‌گیری و تشخیص 
زودهنگام نارسایی قلبی مورد توجه ویژه‌ای قرار گیرد. عفونت به 
همراه سندرم سپسیس عامل مهمی در تسهیل نارسایی قلبی 
محسوب می‌شود. علاوه بر اين» اندوکاردیت باکتریایی عارضه‌ای 
کشنده از بیماری‌های قلبی دریچه‌ای محسوب می‌شود. به کلیه 
زنان wb‏ هشدار داد تا از تماس با افراد Mine‏ به عفونت‌های 
تنفسی از جمله سرماخوردگی خودداری ALS‏ و هرگونه شواهد دال 
بر عفونت را بدون درنگ گزارش نمایند. استفاده از واکسن 
پنوموکوک و آنفولانزا توصیه می‌شود. 

استعمال دخانیات هم به دلیل اثرات قلبی و هم به دلیل 
GALS‏ آن به ایجاد عفونت‌های تنفسی فوقانی ممنوع است. 
داروهای غیرمجاز می‌توانند به شدت خطرناک باشند به عنوان 
نمونه می‌توان به آثار قلبی - عروقی کوکائین یا آمفتامین اشاره 
کرد علاوه بر eal‏ استفاده از مواد مخدر JED‏ وریدی خطر 
اندوکاردیت عفونی را افزايش می‌دهد. 

خوشبختانه موارد جزو کلاوس TIT‏ و IV‏ طبقه‌بندی NYHA‏ 
امروزه شایع نیستند. در مطالعه‌ای در کانادا تنها سه درصد از 
فریب به ۶۰۰ مورد بارداری دچار بیماری قلبی کلاس TT‏ 
NYHA‏ بودند و Sram‏ زنان در اولین ویزیت بیماری کلاس 
۷ نداشتند siu)‏ ۲۰۰۱). در صورتی که cpl‏ زنان تصمیم به 
dela!‏ باردای داشته باشند LL‏ از خطرات موجود آگاه شوند و 
تشویق شوند تا تحت مراقبت‌های برنامهریزی شده‌ای قرار گیرند. 
در برخی برنامه‌ها بستری طولانی‌مدت در بیمارستان یا استراحت 
در بستر با تداوم بارداری LE!‏ ضرورت می‌پابد. 


وضع حمل و زایمان 


, به طور کلی. زایمان واژینال ترجیح داده می‌شود و القای زایمان 


۹۱ 


۳ . عوارض طبی و جراحی 


a” ne ee eae ae ean 
جدول ۴۹-۳. طبقه‌بندی خطرات بیماری‌های قلبی - عروقی و بارداری و درمان‌های پیشنهادی توسط سازمان بهداشت جهای‎ ; 


استنوز ریوی 
PDA‏ 
پرولابس میترال با رگورژیتاسیون جزئی 
ضایعات ساده‌ای که با موفقیت ترمیم شده‌اند: 
نقص سپتوم دهلیزی استئوم سکندوم 
نقص سپتوم بین بطنی 
PDA‏ 
ناهنجاری کلی درناژ وریدی ریوی 
اکستراسیستول‌های ایزولهٌ بطنی و ضربان‌های نابجای دهلیزی 
| 6 یک ph‏ نوبت مشاوره قلب در طول بارداری انجام شود 
Y WHO‏ (میزان عوارض و مرگ و میر فادری کمی افزایش دارد) در صورتی که از ple‏ نظرها بدون عارضه باشد: 
نقص سیتوم ow‏ دهلیزی که جراحی نشده باشد. 


تتالوژی فالوت ترمیم شده 


= 
e‏ مشاوره قلب در هر سه ماهه انجام شود. 
WHO‏ يا ۲ (براساس مورد فردی) JUS!‏ خفیف بطن چپ 


کاردیومیوباتی هیپرتروفیک 
بیماری دریجه‌ای یا ذاتی قلب که جزو ASS WHOY‏ 
سندرم مارفارن فاقد اتساع آئورت 
| © براساس شدت بیماری و ضایعه مراقبت شخصی مشابه دسته ۲ یا ۳ انجام شود. 
WHO‏ ۴ (افزایش قابل توجه خطر مرگ‌ومیر مادر LIL,‏ به دریچه مصنوعی 
مراقبت‌های قلبی و مامایی ویژه) بطن راست سیستمیک (جابجایی مادرزادی اصلاح شده, ترمیم ساده 
چابجایی به روش Post-Mustard‏ با Senning‏ 

جراحی Post-Fontan‏ 
بیماری قلبی سیانوتیک 
plo‏ بیماری‌های قلبی مادرزادی پیچیده 


ee‏ مراقیت مستلیم نیم LED‏ تخصصی؛ پایش مامایی و قلبی هر ماه یا هر دو ماه یکپار 


حدول ۳- 


WHO‏ ۴ ( خطر بسیار بالای مرگ‌ومیر مادر یا عوارض شدید؛ بارداری 
کت اند که است و ختم بارداری مورد بحث قرار می‌گیرد) 


© بارداری ممنوع است. 


4 طبقه‌بندی خطرات ببماری‌های فلبی - عروفی و بارداری و درمان‌های پیشنهادی توسط سازمان بهداشت ler‏ (ادامه) 


فشارخون بالای شریان ریوی 

اختلال عملکرد سیستمیک شدید NYHA)‏ درجه 111-۷ با ۷/۳۰ 
(LVEF<‏ 

سابقه کارد بومیوپاتی حول و حوش زایمان که سبب اختلال پایدار 
عملکرد بطن چپ شده باشد. 


انسداد شدید ly‏ چپ 


سندرم مارفان همراه با اتساع آئورت بیش از ۴۰ میلی‌متر 


3 در صورت بارداری» پایش مامایی و قلبی ماهانه یا هر دو ماه یکبار انحام شود. 


جنین‌هایی که اعضای خانواده آنها مبتلا می‌باشند 
بیماری مادرزادی قلب در جنین 


(درصد) 


ستدرم مارفان NS‏ ۰ ۵ 
تنگی دریجه آثورت ۳ ¥ ۱۵-۸ 
SS‏ دریچه ریوی ۲ ۲ EN‏ 
تقص‌دیواره ge‏ بطنی ۳ ۲ ۱۰-۶ 
متقص دی وازه یسین ۲/۵ ۱/۵ ۵-۱ 
دهلیزی 

۳ v/a ۳ شریانی باز‎ slew 
۱۴ NS NS کوارکتاسیون آئورت‎ 
۲-۲ ۱/۵ ۲/۵ تترالوژی فالو‎ 


agit دکر دسته‎ INS 


به طور معمول خطری در بر ندارد Ruys .(¥+ VV Thurman)‏ و 
همکاران (۲۰۱۵) پراساس ثبت اسناد گستردهُ بیماری قلبی و 
بارداری. پیامدهای بارداری را ۸۶٩ om‏ زنی که زایمان 
برنامه‌ریزی odd‏ واژینال داشتند و YAY‏ زن بارداری که زایمان 
سزارین برنامه‌ریزی شده داشتند, مقایسه کردند. زایمان سزارین 
برنامه‌ریزی شده هیچ‌گونه مزیتی بر پیامدهای نوزادی و مادری 


وضع حمل سزارین محدود به اندیکاسیون‌های مامایی 
می‌باشد و Hb‏ ضایعات خاص lB‏ موقعیت LS‏ مادر. و در 
دسترس بودن پرسنل ماهر بیهوشی و تسهیلات حمایتی عمومی 
را مورد توجه خاص قرار داد. برخی از این زنان اعمال جراحی 
مهم را به خوبی Jord‏ نمی‌کنند و در یک واحد با تجربه در 
خصوص نحوه درمان بیماری‌های قلبی عارضه‌دار به بهترین نحو 
پایش وضعیت همودینامیک نیاز به کاتتریزاسیون شریان ریوی 
باشد (فصل (FY‏ با این حال طبق تجربیات ماء پیش تهاجمی به 
ندرت اندیکاسیون پیدا می‌کند. 
Simpson‏ (۲۰۱۲) براساس بررسی‌های خود وضع حمل 
انساع ريشه آئورت بیش از Fem‏ يا آنوریسم آئورت؛ (۲) نارسایی 
احتقانی ob‏ شدید؛ (۲) انفارکتوس میوکارد اخیر؛ (۴) استنوز 
به وضع حمل؛ و (۶) نیاز به تعویض فوری uy?‏ پس از وضع 
حمل. با وجود اینکه ما با اغلب این موارد Bilge‏ هستیم لیکن 
شرایطی را نیز JB‏ هستیم, به عنوان Jee‏ ما پایدارسازی طبی 
شدید ادم ریوی و به دنبال آن انجام وضع حمل واژّینال را در 
صورت pH YC!‏ بودن ترجیح می‌دهیم. هم‌چنین خاصیت ضد 
انعقادی وارفارین را می‌توان با تجویز ویتامین 6 پلاسماء یا 
پروترومبین تغلیظ شده برطرف کرد. 
Obj,‏ مبتلا به بیماری‌های قلبی شدید باید در طول وضع 


و ار عص, SP Ir‏ 


حمل. P‏ وصعیت خواییده به glag‏ قرار گیرند. علایم حیاتی به 
یر po‏ در هاصفه بین So lola‏ می‌گردند. افزایش 
Ob po‏ قلب به بیش از ۱۰۰ ضربان در دقیقه یا افزایش تعداد 
تتعص به بیش از ۳۴ بار در دقیقه, خصوصاً در صورتی که با تنگی 
oem nm‏ باشد. می‌تواند دال بر نارسایی قریب‌الوقوع بطن 
awl‏ در صورت بروز هرگونه نشانه‌ای که Jb‏ بر عدم جبران قلبی 
باشد. درمان طبی شدید باید بی‌درنگ آغاز شود. شایان ذکر است 
که وضع حمل & خودی خود. ضرورتاً باعث بهبود وضعیت مادر 
نمی‌شود و حتی ممکن است وضع را وخیم‌تر سازد. به علاوه 
وصع حمل لورژانس از طریق جراحی می‌تواند بسیار خطرناک 
باشد. بدیهی است که در این شرایط. LL‏ هم وضعیت مادر و هم 


Ue‏ را در تصمیم‌گیری پیرامون تسریع روند وضع حمل مد نظر 
قرار ob‏ 


9 بی‌دردی و بیهوشی 
تسکین درد و کاستن از نگرانی مادر بسیار حائز اهمیت است. 
گرچه در برخی موارد. تجویز داروهای ضددرد داخل وریدی, تا 
> زیادی باعث تسکین درد می‌گردد. اما توصیه می‌شود در اکثر 
موارده از آنالژززی مداوم اپیدورال استفاده شود. مشکل اصلی در 
رابطه با آنالژزی هدایتی . هیپوتانسیون مادر است (فصل ۲۵). 
این مسئله به ویژه در زنانی که دارای شانت‌های داخل قلبی 
هستند و امکان معکوس شدن جریان خون در آنها وجود دارد 
خطرناک است. در Cpl‏ افراد. خون در قلب يا ائورت» از سمت 
راست به سمت چپ می‌رود و بدین وسیله ریه‌ها را بای‌پس 
می‌کند. در هیپرتانسیون ریوی یا تنگی دریچه آئورت نیز 
هیپوتانسیون می‌تواند بسیار خطرناک باشد. زیرا برون‌ده قلب به 
vite alls‏ پیش بان تن تارف کر امش coal Xen ald‏ 
آتالژزی هدایتی با استفاده از مواد نارکوتیک یا بیهوشی عمومی 
ارجح باشد. 

در اشکال خفیف بیماری‌های قلبی- عروقی» برای وضع 
حمل واژینال اغلب ایجاد آنالژزی اپیدورال همراه با تجویز 
BD cla reel)‏ وریدی کفایت می‌کند. این pal‏ باعث به 
حداقل رسیدن نوسانات برون‌ده قلب در > وضع حمل می‌شود 
و امکان وضع حمل به کمک فورسپس یا واکیوم را فراهم 
می‌آورد. باوک ساب‌آراکنوئید عموماً در زنان مبتلا به بیماری‌های 
قلبی قابل توجه توصیه نمی‌شود. اکثر پزشکان برای وضع حمل 


سزارین: آنالژزی اپیدورال را ترجیح می‌دهند و البته احتیاط های 


لازم را در رابطه با هیپر تانسیون شریان ریوی به عمل میاه ند 


8 نارسایی قلیی در حین زایمان 

pac‏ جبران قلبی- عروقی در حین زایمان ممکن است به صورن 
ادم ریوی همراه با هبپوکسی یا هیپوتانسیون یا هر دو BEE‏ 
نماید. انتخاب رویکرد درمانی مناسب به وضعیت همودینامیک 
خاص فرد و بیماری قلبی زمینه‌ای بستگی دارد. به عنوان مثال, 
اغلب بهترین درمان برای تنگی جبران نشده میترال همراه با اد 
ريوي ناشی از افزایش بار مایعات » ایجاد دیوزر شدید است. د 
مواردی که تاکی‌کاردی باعث تشدید روند بیماری شده است. 
بهترین گزینه کنترل ضربان قلب با استفاده از داروهای مسنود 
کننده گیرنده ASL 0B‏ همین درمان در زنانی که به دنبال تنگی 
دریچه آئورت دچار هیپوتانسیون و عدم جبران قلبی شدهاند 
می‌تواند کشنده باشد. به جز در مواردی که پاتوفیزیولوژی 
زمینه‌ای شناخته شده و علت عدم جبران قلبی روشن شده باشد. 
درمان تجربی می‌تواند خطرناک باشد. 


8 دوره نفاس 
زنانی که در دوران بارداری» وضع حمل و زایمان» هیچ علامتی از 
دیسترس قلبی نداشتند یا Me‏ بسیار اندکی را بروز داده‌اند 
هنوز نیز ممکن است با حرکت مایعات به درون بخش داخل 
عروقی و کاهش مقاومت عروقی که سبب افزایش نیاز به فعالیت 
میوکارد می‌شود. در دوران پس از زایمان دچار عدم جبران تلبی 
شوند. cpl ay‏ ترتیب» لازم است که فرد در دوره نفاس نیز به دقت 
مورد مراقبت قرار گیرد «Zeeman ٩۲۰۰۶ Keizer)‏ ۲۰۰۶). در 
Gb}‏ مبتلا به بیماری‌های قلبی» جدی‌ترین عوارض عبارتند از 
ترومبوآمبولی» عفونت» آنمی و خونربزی پس از زایمان. در 
حقیقت, این عوامل در کنار یکدیگر زمینه را برای نارسایی قلبی 
پس از زایمان فراهم می‌آورند. علاوه بر افزايش کار قلب بسیاری 
از اين موارد (به عنوان مثال در سپسیس و پره‌اکلامپسی شدید" 
باعث بروز پا تشدید ادم ربوی می‌شوند که علت آن, فعال شدز 
اندوتلیوم و نشت مویرگی- آلوئولی است (فصل APY‏ 

اگر Ly‏ باشد پس از وضع حمل واژینال» عقیم‌سازی لولهای " 
انجام شود. می‌توان این عمل را چند روز و تا زمانی که ple‏ / 


۱ ۱ ۲ 
۱ اصعطصویت‎ with lateral tilt 
2- conduction analgesia 3- fluid overload & 


4 see ۰ 
* tubal sterilization 


لحاظ همودینامیک به وضعیت نسبتاً طبیعی برسد, تبدار و 
آنمیک نباشد و بتواند به طور طبیعی oly‏ برود. به تعویق انداخت. 
به‌صورت ep SUE‏ در مورد افرادی که تمایل به باروری در آینده 
دارند» تسوصیه‌های پیش‌گیری از بارداری به تفصیل در 
رهنمودهای ایالات متحده در مورد معبارهای مشموست طبی 
استفاده از روش های 3 ۷۳۷ از بارداری در دسترس 
می‌باشد Curtis)‏ ۲۰۱۶). 


اصلاح بیماری‌های قلبی 
به وسیله جراحی 


اکثر ضایعات بالینی مادرزادی قلبی قابل توجه, در دوران کودکی 
ترمیم می‌گردند. برخی نقایص که به دفعات تا زمان بزرگسالی 
تشخیص داده نمی‌شوند عبارتند از: تنگی دریچه شریان ریوی» 
نقایص دیواره بین دهلیزی؛ دریچه آتورت دولتی؛ و کوارکتاسیون 
ائثورت Brickner)‏ ۲۰۱۴). در برخی موارد» نقص موجود خفیف 
Cul‏ و نیاز به انجام جراحی نیست. در plo‏ موارد» ناهنجاری 
ساختاری قابل توجه است و انجام جراحی ترمیمی ضرورت دارد. 
در صورت موفقیت‌آمیز بودن ترمیم» بسیاری از زنان تصمیم 
می‌گیرند باردار شوند. گاه جراحی ترمیمی در oe‏ بارداری انجام 
می‌گیرد. 


8 تعویض دریچه پیش از بارداری 
گزارشات فراوانی در خصوص پیامدهای بارداری در زنانی که 
دریجه‌های میترال یا اثورت مصنوعی دارند. وجود دارند. براساس 
یک بررسی» میزان مرگ و میر مادری کلی ۱/۲ درصد تخمین 
زده شد. این میزان در زیر گروه دریچه مکانیکی WA‏ درصد و در 
زیر گروه زیستی صناعی ۰/۷ بود Lawley)‏ ۲۰۱۵). با استفاده از 
استاد بیماری قلبی و بارداری» میزان مرگ و میر مادری در زنانی 
که دریچه قلبی مکانیکی داشتند. ۱/۴ درصد و در زنانی که 
دریچه بافتی قلب داشتند» ۱/۵ درصد بود Van Hagen)‏ 
۵ ترومبوز دریچه قلب مکانیکی در ۴/۷ درصد موارد رخ 
داد. در مجموع. تنها OA‏ درصد بیمارانی که دریچه مکانیکی قلب 
داشتند. بارداری بدون عوارض نامطلوب جدی داشتند (در 
مقایسه با ۷٩‏ درصد بیمارانی که دریچه بافتی قلب داشتند) 
(جحدول ۴۹-۵). 

۱۴ و همکاران (۲۰۱۴) پیامدهای ۲۷ بارداری در‎ Bouhout 


اختلالات قلبی - عروقی  ٩۵‏ 


حدول ۴۹-۵ بیامدهای هنتخب در بارداری بیمارانی که 
تحت تعویض دریچه قلبی قرار گرفتند 


دریچه مکانیکی دریچه بافتی 
(۲۱۲-تعداد) (۱۳۴-تعداد) 
مرگ و yuo‏ ملاری ۱/۳ ۱/۵(۲) 
نارسایی قلبی ۷/۵۲ (۸/۲) 
عارضه ترومبو نیک (FI\)\¥‏ \)¥/-( 
WSs‏ خولر یا ۳۳۴۹ 2 
از دست رفتن بارداری ‏ ۱۵/۶(۳۳) ۱/۵(۲) 
> ۲۴ هفته 
(WA ie ey‏ ۳ 
تولد پیش از موعد ۸(۳۹) (\S)r¥‏ 
> ۳۷ هفته 


داده‌ها به ضورت تعداد (درصد) نمایش orld‏ شده‌اند. 


زنی که تحت تعویض دربچه آئورت قبل از بارداری قرار گرفته 
بودند را گزارش کردند. هفت مورد از ۲۷ بارداری در ۵ زن با 
دربچه مکانیکی بود. عوارض این گروه شامل دو مورد انفارکتوس 
میوکارد آمبولیک. یک مورد سقطء یک مورد خونریزی بعد از 
زایمان» یک مورد جداشدگی جفت. و یک مورد زایمان پیش از 
موعد بود. در گروه دربچه زیستی صناعی» ٩‏ مورد سقط. دو مورد 
بستری به Cle‏ سنکوپ و یک مورد تولا پیش از مورد گزارش 
ob‏ 

دریچه‌های تهیه شده از بافت خوک در دوران بارداری 
بی‌خطرتر هستند و اين امر به طور عمده به علت نادر بودن 
ترومبوز و pe‏ نیاز به درمان ضد انعقادی است (جدول ۴۹-۵). 
با وجود این اختلال عملکرد دریچه‌ای همراه با وخیم‌تر شدن 
عملکرد قلب پا نارسایی قلبی شایع است و در ۵ تا ۲۵ درصد 
بارداری‌های اینچنینی رخ می‌دهد. مشکل دیگر این است که 
دوام دربچه‌های مصنوعی بیولوژیکی کمتر از انواع مکانیکی 
است و طول عمر متوسط تعوبض درچه ۱۰ تا ۱۵ سال است. 
Cleuziou‏ و هکارانش (۲۰۱۰) نتیجه گیری نمودند که بارداری 
سبب تسریع خطر تعویض دریچه نمی‌شوند. اما Nappi‏ و 
همکارانش (۲۰۱۴) ارتباطی بین بارداری و تخریب دریچه در 
زنانی که دریچه‌های هوموگرفت میترال حفظ شده از طریق کرایو 
داشتند. WSL‏ 


۹۶ 


عوارص طبی و جراحی 


8 درمان ضد انعقادی 
این اقدام Obj sly‏ دارای دریچه‌های مصنوعی مکانیکی امری 
ضروری و مهم است. متأسفانه وارفارین موثرترین داروی ضد 
ae shee‏ پیش‌گیری از عوارض ترومبوآمبولیک در مادر است 
Fd‏ سبب ایجاد عوارض و میزان مرگ‌ومیر قابل توجهی در 
جنین می‌شود (فصل (WW‏ درمان ضد انعقادی با هپارین با 
خطرات کمتری برای جنین همراه است. در هر حال خطر عوارض 
ترومبو SI gual‏ در ple‏ بالاتر است McLintock)‏ ۲۰۱۱). 

وارقارین تراتوژن است و سبب adn‏ مرده‌زایی» و 
مالفورماسیون‌های جنینی می‌شود. در مطالعه‌ای که بر روی ۷۱ 
مورد بارداری در زنانی که o>‏ بارداری وارفارین دریافت 
می‌کردند ploul‏ شد میزان سقط TY‏ درصد. مرده‌زایی ۷ od‏ و 
امبر یوپاتی ۶ درصد گزارش شد Cotrufo)‏ ۲۰۰۲). در مواردی که 
دوز متوسط روزانه وارفارین بیش از ۵ میلی‌گرم بود» میزان خطر 
بالاتر بود. به‌صورت مشابهی» کالج قلب آمریکا و انجمن قلب 
آمریکا تخمین می‌زنند که خطر اختلالات رویانی وابسته به دوز 
است و در صورتی که دوز وارفارین ۵۳۵/۵ > باشد. خطر کمتری 
(کمتر از ۳ درصد) فرد را تهدید می‌کند Nishimura)‏ ۲۰۱۴). در 
صورتی که دوز وارفارین ۵2/4 > باشد. خطر اختلالات رویانی 
از ۸ درصد تحاوز می‌کند. 

در بررسی هپارین؛ درمان ضد انعقادی با استفاده از هپارین 
یکپارچه با دوز Cae Gal‏ دریچه‌های مکانیکی به طور قطع 
تاکافی است و با میزان بالای مرگ‌ومیر مادران ارتباطی قوی دارد 
dturbe-Alessio ٩۲۰۰۰ .Chan)‏ ۱۹۸۶). حتی درمان ضد 
انعقادی SS‏ با هپارین یکپارچه (UFH)‏ یا یکی از انواع 
هپارین‌های با وزن مولکولی پایین (LMWH)‏ نیز با ترومبوز 
دریجه‌ای مرتبط است Rowan ٩۲۰۰۳ ۲۰۰۲ Leyh)‏ ۲۰۰۱ 
cule, «Ll‏ دوزهای دوبار در روز و پایش درمان ممکن است 
کمک کند McLintock)‏ ۲۰۱۴). بنابراین» در صورتی که دوز 
کامل ضد انعقادی به همراه LMWH‏ يا ۱1۲ با تنظیم دوز 
استفاده شود. پایش دقیق توصیه می‌شود. ۸۳۲۲ باید حداقل ۲ 
LS aly‏ باشد یا سطوح anti-Xa‏ باید ۴ تا ۶ ساعت بعد از 
eee‏ دارو. U/ML‏ ۰/۸ تا ۱/۲ باشد Nishimura)‏ ۲۰۱۴). 


توصیه‌هابی حبهت درمان ضد انعقادی 
تعدادی روش‌های درمانی متفاوت (که هیچ‌یک از آنها ایده‌ال 
نیستند) مطرح شده‌اند و به طور عمده بر پایه عقاید نظری شکل 


گرفته‌اند. دو مورد از کالج پزشکان قفسه‌سینه آمریکا و yp‏ 
مشترکاً از کالج قلب آمریکا و انجمن قلب اروپا برگرفته شده است 
Nishimura ۱۲۰۱۲ Bates)‏ ۰)۲۰۱۴ هر یک از این چهار رژیم 
توصیه شده است. در ابتداء LMWH‏ با تنظیم دوز دوبار در روز 
تحویز می‌شود و سطح پیک anti-Xa‏ ۴ ساعت dey‏ اندازه‌گیری 
می‌شود. در روش دیگری, UPH‏ تنظیمی هر ۱۲ ساعت ppp‏ 
می‌شود تا aPTT‏ بین دوزها به دو برابر کنترل برسد یا سطح 
anti-Xa‏ بین U/mL‏ ۰/۳۵ تا ۰/۷ برسد. به عنوان یک روش 
LMWH «pq‏ پا UFH‏ همانگونه که توضیح داده شد تا ۱۳ 
هفته تجویز می‌شود و سپس وارفارین تا نزدیک زایمان 
جایگزینش می‌شود. قبل از زایمان مجدداً UFH‏ با LMWH‏ 
شروع می‌شوند. در Calas‏ در زنانی که خطر SVL‏ ترومبوز دارند 
و در مورد کسانی که تأثیر و امنیت هپارین مورد سوال است. 
وارفارین در طول بارداری توصیه می‌شود. نزدیک زایمان, 
هپارین جایگزین می‌شود. به علاوه» اسپرین ۷۵ نا ۱۰۰7۵ 
روزانه تجویز می‌شود. 

هپارین درست پیش از زایمان قطع می‌گردد. اگر زایمان به 
گونه‌ای غیرمترقبه در حين درمان با عوامل ضدانعقاد به وقوع 
پیوسته و خونریزی شدید روی دهد بایستی پروتامین سولفات به 
صورت داخل وریدی تجویز گردد. درمان ضدانعقاد با هپارین یا 
وارفارین را معمولاً می‌توان ۶ ساعت پس از زایمان واژینال 
مجدداً از سر گرفت و مشکل خاصی رخ نمی‌دهد. پس از زایمان 
سزارین. آنتی‌کواً گولا سیون کامل به حالت تعلیق در می‌آید؛ مدت 
تعلیق هنوز به طور دقیق مشخص نشده است. کالج زنان و 
مامایی آمریکا (۲۰۱۷) شروع دوباره‌ی مصرف هپارین یکپارچه یا 
هپارین با وزن مولکولی onl‏ را ۶ تا ۱۲ ساعت پس از وضع 
حمل سزارین توصیه می‌کند. ما پس از اعمال جراحی بزرگ؛ 
آنت‌کوآگولاسیون را دست‌کم به مدت ۲۴ ساعت ay‏ حالت تعلیق 
در می‌آوریم. 

از آنجا که وارفارین. هپارین با وزن مولکولی cml‏ و هپارین 
یکپارچه در شیر مادر تجمع Sub ged‏ سبب ایجاد وضعیت ضد 
انعفادی در شیرخوار نمی‌گردند. بنابراین مصرف آنها با شیردهی 
تداخل ندارد ACOG)‏ ۲۰۱۷). 


8 جراحی قلب در حین بارداری 
هرچند عمل تعویض دریچه‌های قلب pls b‏ جراحی‌های قلب 
logos‏ تا پس از وضع حمل به تأخیر انداخته می‌ شود اما گاه انحام 


ین o> See‏ بارداری می‌تواند جان مادر را نجات دهد. 
بررسی‌های بسیاری نشانگر آن هستند که انجام این اعمال با 
خطر مرگ‌ومیر و عوارض مادر و جنین قابل توجهی مرتبط 
هستند. John‏ و همکارانش (۲۰۱۱) در مطالعه‌ای طولی از Sox‏ 
۷ ه/ پیامدهای ۲۱ زن باردار که مابین سال‌های ۱۹۷۶ تا 
۹ به علت نیاز به بای‌پس قلبی - ریوی تحت جراحی قلبی 
- توراسیک قرار گرفته بودند را گزارش نمودند. اعمال جراحی 
مزبور عبارت بودند از Cute‏ عمل تعویض dow yd‏ آئورت» شش 
جراحی ترمیم یا تعویض Sep‏ میترال, دو جراحی خارج ساختن 
میکسوم, دو جراحی ترمیم آنوریسم آئورت یک مورد بستن 
سوراخ بیضی (oval)‏ باز. یک مورد ترومبکتومی دریچه‌ی آئورت 
مصنوعی» و یک مورد میومکتومی سپتال. زمان میانه بای‌پس 
قلبی - ریوی ۵۳ دقیقه بود که طیف آن از ۱۶ تا ۱۸۵ دقیقه فرق 
می‌کرد. یک زن دو روز پس از جراحی فوت کرد و سه مورد مرگ 
Ss‏ وه قاضاه ۴ gq} Te «Jl‏ 1 مسا وین 1 Beccles‏ 
دادند. سه جنین مردند. و ۵۲ درصد پیش از ۳۶ هفتگی وضع 
حمل شدند. Elassy‏ و همکاران (۲۰۱۴) بررسی بر روی ۲۳ زن 
انجام دادند که به علت اختلال عملکرد شدید دریچه‌ای تحت 
Jor‏ قلب باز قرار گرفتند. دو زن و ۱۰ جنین Sod)‏ زیر VA‏ 
هفته) قبل از ترخیص از بیمارستان فوت کردند. تنها شش جنین 
سر موعد به دنیا Chandrasekhar idol‏ و همکارانش (۲۰۰۹) 
جهت ایده‌آل کردن پیامدها توصیه می‌کنند: جراحی در صورت 
امکان به صورت اختیاری انجام شود؛ جریان پمپ بیش از 
۲/۵/۲۴ حفظ شود؛ فشار پرفوزیون نرموترمیک بالای 
۷۰۴۵ باشد. از جریان ضربانی استفاده شود؛ هماتوکریت 
بالای ۲۸ درصد حفظ شود. 


8 بارداری پس از پیوند قلب 
بعد از پیوند قلب. تعداد زیادی از بارداری‌های موفق گزارش 
شده‌اند Vos ۴ Abdalla)‏ ۲۰۱۴). توصیه‌های اخیر جامعه 
بین‌المللی پیوند قلب و ry‏ افرادی که تحت پیوند قلب قرار 
گرفته و در JE‏ حاضر وضعیت پایداری دارند و بیش از یک سال 
از پیوندشان گذشته است را از بارداری منع نمی‌کنند Costanzo)‏ 
۰ مشهود است که سطوح مراقبتی فوق تخصصی توسط 
یک تیم چند تخصصی ضروری است. 

به‌نظر می‌رسد که قلب پیوندی به صورت طبیعی به تغییرات 
ناشی از بارداری پاسخ می‌دهد (\A4F Kim ۱۹۸۹ Key)‏ 


اختلالات قلبی - عروفی  ٩۷‏ 


علیرغم این موضوع. عوارض در طول بارداری شایع هستند 
‘Dashe)‏ ۸) از ۵۲ بارداری در ۳۷ گيرنده پیوند قلب. تقریبا 
نیمی از افراد دچار فشارخون شدند. و ۲۲ درصد افراد حداقل یک 
299 پس زدن را در طول بارداری تجربه کردند Armenti)‏ 
cpl .)۲۰۰۴ Miniero ۲‏ افراد به صورت میانگین در هفته 
۷ تا ۳۸ بارداری (به صورت سزارین) زایمان کردند. سه چهارم 
نوزادان زنده به دنیا آمدند. در پیگیری, حداقل چهار زن بیش از ۲ 
JLo‏ بعد از زایمان فوت کردند. در بررسی دیگری بر روی VO‏ 
مورد مشابه با ۴۲ مورد بارداری هیچ‌گونه مرگ و میر مادری 
گزارش نشد. عوارض عمده شامل دو مورد پس زدن در اوایل 
دورهٌ «wl‏ دو مورد نارسایی کلیه. و ۱۱ سقط خودبه‌خودی بود 
Estensen)‏ ۲۱ بنج زن ۲ تا ۱۲ سال بعد از زایمان فوت 
کردند. در انگلستان. Mohamed-Ahmed‏ و همکاران (۲۰۱۴) 
۴ زن پیوندی در OX‏ سال‌های ۲۰۰۷ و ۲۰۱۱ را شناسایی 
کردند. دو مورد پس زدن Bow‏ گزارش شد که یکی از آنها فوت 


se 
بیماری دریچه‌ای قلب‎ 


در ایالات متحده به علل «Jed‏ تب روماتیسمی ناشایع است: 
زندگی در خانواده‌های کم جمعیت» دسترسی به پنی‌سیلین» و 
ظهور سوش‌های غیرروماتوژنیک استرپتوکوک‌ها. با این حال» تب 
روماتیسمی همچنان علت اصلی بیماری‌های خطرناک دریچه 
میترال و زنان در سنین فرزندآوری در کشورهای غیر صنعتی به 
شمار می‌رود (Nanna)‏ ۴ 06067 ۲۰۱۱). 


تنگی میترال 
اندوکاردیت روماتیسمی مسئول اغلب موارد تنگی دریچه میترال 
است. مساحت دریچه میترال در حالت طبیعی ۴/۰۵2 است. 
زمانی که به دنبال تنگی, مساحت دریچه میترال به کمتر از 
۳ بر سد. علایم به طور معمول پدیدار می‌شوند Desai)‏ 
۰ دریچه تنگ ماع از آن می‌شود که خون از دهلیز چپ 
وارد بطن شود. 

در تنگی‌های شدیدتر میترال. دهلیز چپ متسسع می‌شود. 
فشار دهلیز چپ به طور مزمن افزایش می‌یابد و ممکن است 
هیپرتانسیون ریوی غیرفعال و قابل توجه بروز نماید (جدول 
۴۹-۶). در cyl‏ افراد برون‌ده قلب به نسبت ثابت است بنابراین 
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»> 
جدول ۴۹-۶. اختلالات دریچه‌ای عمده قلب 


تنگی مبترال 


والوولیت رومائیک 


اتسسساع دهفسسلیز چپ و 


راست و بطن راست Caw ol yoke‏ 


هیپر تانسیون ریوی غیرفعال افژایش بار مایعات 
| نارسایی میترال الوولیت روماتیک 
والوو رو Se‏ پرولاپس اتساع و ضیپر ثروفی نامتقارن عملکرد بطن‌ها با کاهش پس‌بار سهبود 
دریچه میترال, اتساع بطن چپ بطن چپ می‌یابد 
i oe sj ~‏ ‘ 
تنگی دریچه آئور ey‏ دولتی مادرزادی هیپرتروفی (Nis‏ سطن چپ . تنگی مثوسط تخمل می‌شود؟ ننگی شدیه 
کاهش برون‌ده قلب در صورت کاهش پیش‌بار Mee)‏ به دنبال 
خونر یزی‌های مامایی & آنالژزی منطقه‌ای) 
تهدید کننده b>‏ است 
نسارسایی درسچه والوولیت روماتیک اتساع و هیپرتروفی بطن چپ عملکرد بطن‌ها با کاهش پس‌بار بهیود 
آثورت بیماری‌های بافت همبند می‌اید. 
مادرزادی 
تنگی دریچه ریوی والوولیت روماتیک مادرزادی تنگی شدید با بزرگ شدن دهلیز ‏ تنگی خفیف عموماً به خوبی تحمل 


می‌شود؛ تنگی شدید با نارسایی قلب راست 


و آریتمی‌های دهلیزی همراه است 


افزايش پیش‌بار (به cle‏ بارداری) و نیز ple‏ عواملی که باعث 
افزایش برون‌ده قلب می‌شوند. ممکن است موجب نارسایی بطن 
و pal‏ ریه شوند. در واقع» یک چهارم از Ob}‏ مبتلا به تنگی 
میترال. نخستین بار در دوران بارداری دچار نارسایی AS‏ 
می‌شوند ‘Caulin-Glaser)‏ ۹ از آن جایی که سوفل در 
برخی زنان شنیده نمی‌شود. اين نماهای بالینی ممکن است در 
زمان ترم با کاردیومیوپاتی ایدیوپاتیک حول‌وحوش زایمان 
اشتباه گرفته شود Cunningham)‏ ۱۹۸۶ ۲۰۱۲). 
در تنگی‌های شدید. تاکی‌کاردی باعث کوتاه شدن زمان پر 
شدن بطن‌ها در طول دیاستول و افزایش شیب میترال " می‌شود. 
این افزایش موجب YE‏ رفتن فشار وریدی و مویرگی ریه و 
افزايش فشار دهلیز چپ می‌شود و بدین وسیله ممکن است 
منجر به ادم a)‏ گردد. بر این اساس تاکی‌کاردی سینوسی اغلب 
به صورت پروفیلا کتیک با استفاده از داروهای مسدودکننده B‏ 
درمان می‌گردد. تاکی‌آریتمی‌های دهلیزی از جمله فیبریلاسیون 
در تنگی‌های میترال شایع‌اند؛ این اختلالات را باید به شدت 
درمان نمود. فیبریلاسیون دهلیزی هم‌چنین زمینه را برای 
تشکیل ترومبوزهای جداری و آمبولی به عروق مغز فراهم 
آورد و بدین وسیله می‌تواند باعث سکته مغزی شود (فصل 


۰ ترومبوزهای دهلیزی می‌توانند با وجود سینوسی بودن ریتم 
نیز تشکیل شوند Hameed)‏ ۲۰۰۵). 


پیامدهای بارداری 
به طور کلی» عوارض مستقیماً با شدت تنگی دریچه در ارتباط 
هستند. زنانی که سطح دریچه میترال در آنها کمتر از cul Yorn?‏ 
در معرض بیشترین خطر بروز عوارض قرار دارند Siu)‏ ۲۰۰۱۵). 
Hameed‏ 9 همکاران وی (۲۰۰۱) در مطالعه‌ای دیگر ۴۶ زن 
باردار مبتلا به تنگی میترال را مورد بررسی قرار دادند. ۴۳ درصد 
از افراد مذکور دچار نارسایی قلبی و ۲۰ درصد دچار آریتمی شدند. 
در افرادی که سطح دریچه میترال آنها کمتر از dg: Yom”‏ شیوع 
محدودیت رشد جنینی بیشتر بود. 

پیشآگهی با ظرفیت عملکردی ۲ مادر نیز در ارتباط بود. 
Sawhney‏ و همکاران وی (۲۰۰۳۲) با بررسی ۴۸۶ مورد بارداری 
همراه با بیمری‌های رومایسمی قلب Use)‏ تنگی میترال) گزارش 
کردند که A‏ مورد از ۰ مورد مرگ‌ومیر مادری در زنانی روی داده بود که 
بیماری آنها جزء کلاس ۱۱۱ يا 1۷ NYHA‏ بود Sawhney)‏ ۲۰۰۳ 


1- Idiopathic peripartum cardiomyopathy 


2- mitral gradient 3- functional capacity 


درمان 
عموماً توصیه می‌شود فعالیت فیزیکی بیماران مبتلا به تنگی 
J) poe‏ محدود گردد. در صورت بروز علایم احتقان ریه, فعالیت 
jb vl op‏ هم کاهش ul‏ سدیم رژیم غذایی محدود شود و 
درمان با داروهای دیورتیک نیز آغاز گردد »٩:۷۵(‏ ۲۰۰۵). در 
صورت بروز قیبریلاسیون دهلیزی (اگر تازه شروع شده باشد) از 
ورايامیل داخل وریدی (۵ تا (Vemg‏ یا شوک الکتریکی قلب 
استفاده می‌شود. در فیبریلاسیون مزمن» جهت کاهش سرعت 
پاسخ بطنی, از دیگوکسین. مسدودکننده‌های با مسدود 
کننده‌های کانال‌های کلسیم استفاده می‌شود. در صورت بروز 
فیبر یلاسیون Glob‏ درمان ضدانعقاد با هپارین اندیکاسیون دارد. 
برخی توصیه می‌کنند در تنگی‌های شدید. حتی در صورت وجود 
ریتم «eg‏ درمان با cp ke‏ انجام گیرد Nanna)‏ ۲۰۱۴). 

able‏ جراحی برای زنان مبتلا به تنگی شدید علامت‌دار 
میترال و یا درجات کمتر تنگی (مساحت دریچه میترال) (۱/۵ تا ۲ 
سانتی‌متر مربع) که همراه با آمبولی سیستمیک مکرر یا 
فشارخون ریوی شدید هستند. توصیه می‌شود. در صورتی که 
am‏ قابل انعطاف باشد, والولوپلاستی از طریق بالون ترجیح 
داده می‌شود Bui)‏ ۲۰۱۴). در بررسی VY‏ زن باردار با تنگی 
میترال شدید و نارسایی قلبی که تحت والولوپلاستی از oly‏ پوست 
قرار گرفتند. ٩۸‏ در هنگام زایمان در دسته‌بندی ] یا 11 NYHA‏ 
قرار می‌گرفتند Esteves)‏ ۲۰۰۶). به صورت میانگین در ۴۴ cole‏ 
ole‏ کلی بقای بدون BE‏ مادری» OF‏ درصد بود. با این JE‏ 
able‏ جراحی مجدد در هشت زن مورد نیاز بود. pled‏ ۶۶ نوزادی 
که سر موعد به دنیا آمدنده رشد و تکامل نرمال داشتند. 

زایمان و وضع «Jor‏ خصوصاً در زنان مبتللا به تنگی‌های 
علامت‌دار میترال با استرس بسیار زیادی توأم است (تصویر 
(FAT‏ انقباضات رحمی & دلیل افزايش حجم خون در گردش: 
برون‌ده قلبی را افزایش می‌دهد. ?)2 زور زدن و اضطراب ممکن 
Cul‏ از طریق ایجاد تاکی‌کاردی باعث نارسایی قلبی ناشی از 
افزایش ضربان قلب شوند. برای زایمان ایده‌آل است از بی‌دردی 
اپیدورال استفاده شود اما gly‏ اجتناب از افزایش بار مایعات ab‏ 
دفت srk)‏ مبذول داشت. افزایش SUSU‏ پیش‌بار می‌تواند با 
افزایش فشار گوه‌ای مویرگ‌های ریوی باعث ادم ریه شود. فشار 
ss?‏ پس از زایمان با بیشترین سرعت به طور ناگهانی افزایش 
می‌یابد. Clark‏ و همکاران وی (۱۹۸۵) با طرح یک فرضیه 
RE‏ اشتند مسأله فوق ممکن است حاصل از بین رفتن گردش 


اختلالات قلبی - 


Pulmonary Capillary wedge pressure 
(mm Hg) 


A 8 0 
Time-arbitrary units 


تصویر ۴۹-۳ فشار گوه‌ای متوسط مویرگ‌های ریه در هشت 
زن مبتلا به تنگی دریچه میترال (خط صورتی). کادرهای تیره و 
روشن, فشار گوه‌ای متوسط (+1SD)‏ در زنان باردار ترم در 
دوران‌پیش از زایمان را نشان می‌دهند. ۸ مرحله اول زایمان. 
8 مرحله دوم زایمان. ۱۵ تا ۲۰ دقیقه پیش از وضع حمل. C‏ 
۵ تا ۱۵ دقيقه یس از زایمان. ۰0 ۴ تا ۶ ساعت پس از زایمان. 
LE ۲‏ ۲۴ ساعت پس از زایمان. 


خون کم مقاومت جفت و نیز وارد شدن خون وریدی اندام‌ها؛ 
لگن و رحم JIE‏ به درون SL ("autotransfusion") eu yg‏ 

اکثر صاحب‌نظران عقیده دارند در زنان مبتلا به تنگی 
میترال» وضع حمل واژینال ارجح است. GW‏ اختیاری زایمان 
زمانی منطقی است که تیمی مجرب و آموزش دیده بر سر بالین 
بیمار حضور داشته باشند. در تنگی شدید میترال و نارسایی مزمن 
ab‏ قرار دادن WE‏ در شریان ریوی می‌تواند به اخذ تصمیمات 
درمانی کمک کنند. 


8 نارسایی میترال 

درجانی ناچیز از نارسایی میترال در اغلب بیماران طبیعی مشاهد 
می‌شود. ولی زمانی که لت‌های دریچه میترال در n>‏ سیستول 
به طور مناسب روی هم قرار نگیرند» درجاتی از رگورژیتاسیون 
غیرطبیعی میترال می‌تواند بروز نماید. نارسایی میترال Lalas‏ 
انساع و هیپرتروفی منقارن بطن چپ را به دنبال خواهد داشت 
(جدول ۴۹-۶). نارسایی حاد میترال در اثر پارگی طناب‌های 


Yoo 


عوارض طبی و جراحی 


تاندونی " انفارکت hae‏ پاپیلری, يا پارگی لت‌های دریجه ناشی 
از اندوکاردیت عفونی رخ می‌دهد. برعکس: نارسابی مزمن 
mye‏ میترال عال متعددی دارده از جمله: تب رومائیسمی» 
پرولاپس دریچه میترال یا انساع بطن چپ به هر علت (از جمله 
کاردیومیوپانی (sll‏ علل کمتر شایع عبارتند از: 
کلسیفیکاسیون حلقه (annulus)‏ میترال؛ احتمالا برخی داروهای 
dials‏ اشتها؛ و در زنان مسن, بیماری‌های ایسکمیک قلب. 
وژتاسیون‌های دریجه میترال (اندوکاردیت لبمن-ساکس) 
در زنائی که دارای آنتی‌بادی‌های ضدفسفولیپید هستند نسبتاً 
شایع است Shroff)‏ ۲۰۱۳). اینها گاه در زنان مبتلا به لوپوس 
اریتماتوی سیستمیک نیز مشاهده می‌گردند. 
در افراد ol bye‏ علایم نارسایی دریچه میترال نادراند و 
تعویض دریچه مگر در صورت بروز اندوکاردیت عفونی» به ندرت 
اندیکاسیون پیدا می‌کند. به همین ترتیب» رگورژیتاسیون میترال 
نیز در دوران بارداری به خوبی تحمل می‌شود؛ cpl‏ امر احتمال 
ناشی از کاهش مقاومت عروق سیستمیک و در نتیجه کاهش 
رگورژیتاسیون است. نارسایی قلب تنها به ندرت در دوران 
بارداری روی می‌دهد؛ گاه تاکی‌آریتمی‌ها يا کاهش شدید عملکرد 
سیستولی نیازمند درمان هستند. 


پرولاپس دريچه میترال 
این تشخیص بر وجود یک اختلال پاتولوژیک بافت هم‌بند 
دلالت دارد (اغلب دژنرسانس میگزوماتو نامیده می‌شود) که 
می‌تواند خود لت‌های دریچه‌هاء حلقه‌ی دریچه. پا GLb‏ تاندونی 
را درگیر کند. ممکن است نارسایی میترال ایجاد شود. اغلب زنان 
ax Ss‏ نوولایسن رال بدون علامت هستند و در معاینات 
روتین یا حین انجام اکوکاردیوگرافی کشف می‌شوند. درصد پایینی 
از زنان دچار علامت دارای اضطراب» طبش li‏ درد Sail‏ 
قفسه سینه. تنگی نفس کوششی, و سنکوپ هستند Guy)‏ ۲۰۱۲ 
زنان باردار دچار پرولاپس میترال به ندرت دچار عوارض 
قلبی می‌شوند. حتی ممکن است افزایش حجم سبب بهتر 
قرارگرفتن لت‌های دریچه میترال شود, در زنان فاقد تغییرات 
پاتولوژیک میوماتوزی در کل پیامدهای بارداری عالی است 
۱۳۹ ۴۳ برای زنانی که علامت‌دار هستند. 
داروهای مسدودکننده /جهت کاهش تون سمپاتیک, نسکین درد 
ne‏ سب و طهش قلب. و کاهش خطر آریتمی‌های تهدیدکننده 
> تجویز می‌شوند. 


CT‏ جوووی ی دننیبب 


8 تنگی آنورت 

تنگی آئورت, به طور معمول il wale‏ مین cual‏ 
در زنان جوان‌تر احتمالا ناشی از ضایعه‌ای مادرزادی نك J‏ 
تنگی آورت به علت کاهش بروز بیماری‌های oly‏ / ی 
sb‏ است. در YL!‏ متحده شایع‌ترین تباید سا 
دریجه دولتی است ین ۳۰۸ سطح دریی: ور 
حالت طبیعی حدود ۲ تا ۴ ‘custom?‏ و گرادیان فشاری کنر 
از ۵ میلی‌متر جیوه است. با کاهش سطح دریچه به Ts)‏ 
ها انسدادی شدید در برابر جریان خود ایجاد می‌شود وفتر 
اضافه بار در بطن چپ به طور پیشرونده افزایش re‏ 
[Slice .)۲۰۱۱ Roeder)‏ هیپرتروفی متفارن بعن چپ رو 
می‌دهد و در موارد شدید. فشار cll‏ دیاستولی افزایش bes‏ 
کسر تخلیه‌ای (ejection fraction)‏ کاهش bho‏ و سرونده 
قلب کم می‌شود (جدول ۴۹-۶). تظاهرات بالینی شاخص در 
jay‏ می‌کنند؛ این تظاهرات Le‏ تند از: درد قفسه Aina‏ سنکوپ, 
نارسایی قلب و مرگ ناگهانی ناشی از آریتمی. نرخ امید به زندگی 
پس از بروز درد فعالیتی قفسه سینه تنها ۵ سال است؛ در بیماران 
علامت‌دار تعویض دریچه اندیکاسیون دارد. 


بارداری 

تنگی آئورت قابل توجه از لحاظ بالینی طی دوران بارداری ناشایع 
است. درجات خفیف تا متوسط تنگی به خوبی تحمل می‌شوند با 
این JE‏ بیماری شدید تهدیدکننده حیات است. مشکل عمده‌ی 
زمینه‌ای همودینامیکی برون‌ده قلبی Cob‏ مرتبط با تنگی شدید 


پیش‌بار می‌شوند و در Aru‏ وصعیت برون‌ده ثابت قلبی وخیم‌تر 


ناحیه‌ای و خونریزی. نکته مهم sl‏ 


ن است که این وقایع سبب 

هش خون‌رسانی قلبی, SI‏ و رحمی نیز می‌شود. پیرو همین 
yal‏ است که تنگی شدید آئورن می‌تواند در حين بارداری به شدت 
خطرناک باشد. از مطالعه کا 


etl‏ چند مرکزی که پیش‌تر مطرح 
صورتی که سطح دریچه آئورت به pod‏ 
رض آفزایش می‌یابند Siu)‏ ۲۰۰۱۵ 
رانش (۲۰۰۱) در گزارشی که 


خصوص آن صحبت شد میزان 


شد OFF‏ برمی‌آید که در 
از cde \/dcm"‏ عوا 
Hameed‏ و همکا 

: پبیش‌تر در 
مرگو میر مادری را در حضور 


1- chorda tendineac 


Fos‏ آورت ۸ درصد گزارش کردند. به نظر می‌رسد که گرادیان 
مشاری دربچه‌ای در lap!‏ بیشتر از ۱۰۰۳۱۱۵ باشد در معرض 
بیشترین خطر قرار دارند. 


درمان 
p‏ زنان فاقد corde‏ هیچ درمانی به p>‏ نظارت دقیق لازم 
سیست. درمان افراد علامت‌دار شامل محدودیت شدید 
فعالیت‌های بدنی 3 درمان قوری عفونت‌هاست. در صورتی که 
ws Me‏ حتی علی‌رغم استراحت کامل نیز ub tile hub‏ مداخله 
خطراتی برای مادر و جنین دارد و در طولانی مدت خیلی موثر 
نیست Pessel)‏ ۲۰۱۴؛ Reich‏ ۲۰۰۴). دریجه آئورت ممکن 
است محددا تنگ شده يا نارسایی جدید آئورت رخ دهد. در 
رویکرد جراحی جایگزین (تعویض دریچه) به ede‏ اثر بای پس 
قلب» مرگ جنین احتمال زیادی دارد Datt)‏ ۲۰۱۰). از این رو 
کالج قلب و عروق IG pol‏ انجمن قلب MS pol‏ و جامعه 
کاردیولوژی اروپا توصیه می‌کنند که بارداری تا بعد از تصحیح 
جراحی SS‏ شدید آثورت به تعویق انداخته شود Bonow)‏ 
۳۰-۸ 

در زنان Mee‏ به تنگی شدید آتورت» Gb‏ دقیق فرد در 
om‏ زایمان بسیار مهم است. به دلیل مرز باریکی که بین 
Ob‏ ریوی می‌تواند مفید باشد. زنان مبتلا به تنگی آئورت» 
برای حفظ برون‌ده قلب 9 تأمین خونرسانی سیستمیک» وابسته 
به فشار پرشدگی انتهای دیاستولی بطن ! هستند. کاهش SUSE‏ 
آنفارکتوس ls‏ و مرگ ناگهانی شود. به این ترتیب, نکته کلیدی 
در درمان افراد مبتلا به تنگی آثورت» اجتناب از کاهش پیش‌بار 
> این زنان باید به قدر کافی مایعات دریافت کنند تا در 
"29 بروز خونریزی, حجم داخل عروقی در سطحی مناسب 
حفظ شود. در زنانی که دریچه میترال آنها سالم است» حتی در 


eal &‏ د "۳ 
صورت gulp!‏ متوسط بار مایعات, ادم ریه به 
می‌دهد. 


ندرت روی 


ou . 2 >‏ 1 
اد هن مان یه نظر می‌رسد که آنالژزی اپیدورال با 
** از عوامل نارکوتیک, روشی ایده‌آل است؛ بدین وسیله 

توان ا: ar; ag cal‏ ۱ 
Ore‏ رافت فشار بالقوه خطرناکی که ممکن است در صورت 


ye) ute» ن فلمی‎ YMs | 


استفاده از نکنیک‌های استاندارد آنالژزی هدایتی روی دهند, 

اجشناب نمود. Easterling‏ 4 همکاران وی (۱۹۸۸) بسا مطااعه 

اثرات آنالژزی اپیدورال در OY‏ زن مبتلا به تنگی شدید آئورت. 
آثار سریع و عمیق کاهش فشار پرشدگی را به اثبات رساندند. Xia‏ 
و همکاران وی (۲۰۰۶) بر تزریق آهسته عوامل بیحسی موضعی 
رقیق در clad‏ اپیدورال LSU‏ ورزیده‌اند. در افرادی که از لحاخا 
همودینامیک پایدارند می‌توان در صورت وجود اندیکاسیون‌های 


نمود. 


رگورژیتاسیون یا نارسایی آئورت به معنای بازگشت خون از آئورت 
دوخ بسک یب کر وم کنایتول Je aul‏ نایم نارای 
دریجه آئورت عبارتند از: تب روماتیسمی, اختلالات باقت همبند. 
9 ضایعات مادرزادی. در سندرم مارفان» Ave)‏ اتورت می‌تواند 
متسع شود و باعث رگورژیتاسیون شود. نارسایی حاد دریچه 
آتورت در اندوکاردیت عفونی یا دایسکسیون آئورت می‌تواند دیده 
شود. نارسایی دریچه‌های میترال و اثورت. به داروهای 
فن‌فلورامین و دکس‌فن‌فلورامین که عوامل کاهنده اشتها هستند. 
و آگونیست‌های دوپامینی مشتق از ارگوت (کابرگولین و پرگولید) 
نسبت داده شده‌اند «Schade ۲۰۰۰ «Gardin)‏ ۲۰۰۷ 
«Zanettini‏ ۲۰۰۷). در نارسایی مزمن آئورت. بطن چپ دچار 
اتساع و هیپرتروفی می‌گردد. این عارضه با آغاز آرام خستگی. 
وخامت می‌گراید (جدول ۴۹-۶). 

در دوران بارداری نارسایی آثورت Lagat‏ به خوبی تحمل 
می‌شود. در اين جا نیز همانند نارسایی دریچه میترال گمان 
می‌رود کاهش مقاومت عروق سیستمیک, بهبود عملکرد 
همودینامیک به دنبال دارد. در صورت بروز علایم نارسایی «ws‏ 
داروهای دیورتیک تجویز می‌شوند و توصیه می‌شود که فرد در 
بستر استراحت نماید. 


8 تنگی دریچه ربوی 
تب روماتیسمی» دریچه ریوی را بسیار کمتر از plo‏ دریچه‌ها 
درگیر می‌نمابد. تنگی دربچه SH)‏ به طور معمول مادرزادی 


1- end-diastolic ventricular filling pressure 


۱۰ 


عوارض طبی و جراحی 


است و ممکن است با تترالوژی فالو یا سندرم نونان" همراه باشد. 
در زنان مبتلا به تنگی شدید دریچه ریوی افزا 
همودینامیک در دوران با 


یش بار 
رداری می‌تواند شرایط را shy‏ نارسایی 
قلب راست و آریتمی‌های دهلیزی مساعد کند اصلاح جراحی به 
طور los!‏ پیش از بارداری انجام می‌شود. Sd‏ در صورتی که 
علایم پیشرفت نماید آنژیوپلاستی با بالون ممکن است پیش از 
زایمان ضرورت Siu ٩۲۰۱۵ Galal) wb‏ ۱۲۰۰۱۵ 

در مطالعه‌ای بر روی ۸۱ مورد بارداری در ۵۱ زن هلندی 
مبتلا به تنگی دریچه‌ی ریوی. عوارض قلبی ناشایع بودند 
Drenthen)‏ ۲۰۰۶). طبقه‌بندی NYHA‏ در دو نف شدت CL‏ 
و نه نفر نیز دچار تپش قلب يا آریتمی شدند. هیچ موردی از تغییر 
در عملکرد دریچه ریوی یا plo‏ عوارض ناگوار قلبی گزارش نشد. 
با این line JE‏ شیوع عوارض غیرقلبی افزایش یافت؛ (وضع 
حمل پره‌ترم ۱۷ درصد. فشارخون بالا ۱۵ درصد و ترومبوآمبولی 
۴ درصد بود). 


بیماری قلیی مادرزادی 


نرخ بروز بیماری‌های مادرزادی قلب در ایالات متحده, حدود ۱۱ 
مورد به ازای هر ۱۰۰۰ تولد زنده است. Egbe)‏ ۲۰۱۴). با وجود 
جراحی‌های نوین: ۰ درصد از افرادی که با بیماری مادرزادی 
قلب متولد می‌شوند. تا سنین باروری زنده می‌مانند و این 
شایع‌ترین نوع بیماری قلبی است که در طول بارداری با آن 
مواجه می‌شويم Lindley ٩۲۰۱۴ Brickner)‏ ۲۰۱۵ به 
خصوص بررسی پایگاه داده نمونه‌های بستری سرتاسر کشور در 
CYL‏ متحده افزايش خطی در شیوع بیماری قلبی مادرزادی 
بین سال‌های ۰ ۲۰۱۰ (از ۶/۴ تا ٩‏ در هر ۱۰۰۰۰ زنی که 
برای زایمان بستری شدند) نشان داد Thompson)‏ ۳۰۵ 

در مورد پیامدهای بارداری در زنان مبتلا به بیماری 
مادرزادی قلب و افراد غیر مبتلا احتمال عوارض قلبی Bae‏ 
۵ تا ۳۵/۵ برابر, و احتمال عوارض مامایی ۱/۲ تا ۲/۱ برابر 
پود ‘Thompson)‏ ۵ علاوه بر این میزان مرگ و pre‏ 
مادری در زنان مبتلا به بیماری قلبی مادرزادی بیشتر از افراد غیر 
مبتلا بود (۱۷/۸ در مقابل ۰/۷ در هر ۱۰۰۰۰ زایمان) 
Opotowsky‏ و همکاران (۲۰۱۲) احتمالات مشابهی را گزارش 
کردند. 


8 نقادص دیواره بین دهلیزی 
در واقع سوراخ بیضی در حدود یک چهارم از بزرگسالان باز است 
.Miller)‏ ۲۰۱۵). اکثر افراد تا دهه سوم یا چهارم زندگی فاقد 
علامت‌اند. نقایص نوع ثانویه " مسئول ۷۰ درصد از موارد هستند. 
ارتباط اختلالات میکزوماتو دریچه میترال و پرولاپس میترال 
شایع است. اکثر محققان توصیه می‌کنند که در صورت تشخیص 
این نقایص در بزرگسالان» ترمیم صورت پذیرد. جز در موارد بروز 
هبپرتانسیون ریوی بارداری به خوبی تحمل می‌گردد که آن هم 
به ندرت روی می‌دهد Geva)‏ ۲۰۱۴). در صورت بروز نارسایی 
احتقانی قلب با آریتمی» درمان اندیکاسیون دارد. Aliaga‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۳) در تحقیقات خود به Cyl‏ نتیجه رسیدند که 
خطر اندوکاردیت در نقایص دیواره بین دهلیزی ناچیز است. 
وجود پتانسیل برای شانت خون از سمت راست به سمت 
چب» اسکان پروز آعبولی بازادوکسی‌کان را شراضم می‌شازد 
(آمبولی پارادوکسیکال به معنای ورود ترومبوز وریدی به گردش 
خون سیستمیک شریانی از طریق نقص موجود در جدار On‏ 
یز feed)‏ این (Sas daa‏ اس باس سکته سفن 
آمبولیک شود Miller ٩۲۰۰۶ Erkut)‏ ۲۰۱۵). در زنان فاقد 
علامت. پروفیلاکسی بر علیه ترومب و آمبولی مشک لآفرین است و 
توصیه‌های متفاوت در این Aino}‏ توسط Kizer‏ و Devereux‏ 
(۲۰۰۵) جمع‌آوری شده است. همچنین در زنان باردار مبتلا 
نقص دیواره Ge‏ دهلیزی که تحریکی ندارند يا فاکتور خطر 
دیگری برای ترومبوآمبولی دارند. استفاده از جوراب‌های فشاری 
و هپارین پروفیلا کستیک توصیه شده است Head)‏ ۲۰۰۵). 


8 نقایص دیواره بین بطنی 

در ٩۰‏ درصد موارده این نقایص به طور خودبه‌خود در دوران 
کودکی بسته می‌شوند. اکثر نقایص, پاراممبرانوس " هستند. میزان 
ثانت چپ و راست و اختلالات فیزیولوژیک حاصله به اندازه 
a‏ موجون ap ii Rin‏ ور گلی» گر نازه سورخ Sash‏ 
از ۱/۲۵۰۴ باشد. هبپرتانسیون ریوی و نارسایی قلب روی 
نمی‌دهند. در مواردی که اندازه Phe‏ نقص بزرگ‌تر از منفذ دریجه 
آئورت باشد. علایم به سرعت بروز می‌نمایند؛ به همین خاطر 
اکثر کودکان پیش از بروز هیپرتانسیون ریوی تحت جراحی 
ترمیمی قرار می‌گیرند. فرادبزرگسالی که دارای نقایص بزرگ 


| - Noonan syndrome 2- secundum type defects 


3- paramembranous 


ترمیم نشده هستند, دچار نارسایی قلب چپ و هیپوتانسیون 
sy,‏ می‌شوند؛ نرخ بروز اندوکاردیت باکتریال نیز در این افراد 
بالاتر است Brickner)‏ ۱۲۰۰۰ ۲۰۱۴), 

در شانت‌های خفیف تا متوسط چپ به راست. بارداری به 
خوبی تحمل می‌شود. با این حال زمانی که فشار شریان ریوی با 
فشار سیستمیک برابر شود. جریان خون معکوس Ly‏ دوطرفه 
خواهد شد (سند رم او فدگر ار در این صورت. نرخ 
مرگ‌ومیر مادری به طور قابل توجهی افزایش خواهد یافت. در 
این موارد. بارداری در کل توصیه نمی‌شود. در نقایص ترمیم 
نشده, اندوکاردیت باکتریال شایع است و از این رو پروفیلاکسی 
ضدمیکروبی اغلب ضرورت دارد. حدود ۱۰ تا ۱۶ درصد از 
کوذکاش که از این زنان متولد می‌شوند یز دچار نیس دیوارة 
on‏ بطنی هستند (جدول ۴۹-۴). 


8 تقادص دنواره دهلیزی-بطنی 

این نقایص مسئول حدود ۳ درصد از تمام مالفورماسیون‌های 
مادرزادی قلب هستند و از نقایص ایزولةٌ دیواره‌های بین دهلیزی 
ow |‏ بطنی متمایز هستند. در نقایص دیواره دهلیزی-بطنی» 
پیوندگاه AV‏ مشترک و تخم‌مرغی شکل است. این نقص با 
آنوپلوییدی» سندرم آیزن‌منگر و plo‏ مالفورماسیون‌ها همراه 
هستند Altin)‏ ۲۰۱۵). با این وجود هم‌چنان Ap‏ از این زنان 
باردار می‌شوند. در اين نوع نقایص, نرخ بروز عوارض در بارداری 
در قیاس با نقایص جداری ساده بیشتر است. در بررسی, پیامد FA‏ 
مورد حاملگی در VA‏ زن مبتلا به نقایص دیواره دهلیزی- بطنی» 
عوارض روی داده عبارت بودند از: وخیم‌تر شدن پایدار WAS‏ 
YY) NYHA‏ درصد)» آریتمی قابل توجه VA)‏ درصد) و نارسایی 
قلبی (۲ درصد) Drenthen)‏ ۰)۲۰۰۵۵ ۱۵ درصد از کودکان نیز 
دچار بیماری‌های مادرزادی قلب بودند. 


she 8‏ شریانی باز (پایدار) 

این مجرا بخش پروگزیمال شریان ربوی چپ را درست دیستال 
به شریان ساب‌کلاوین چپ به آئورت نزولی متصل می‌کند. بسته 
شدن عملکردی مجرا در اثر انقباض عروقی مدت کوتاهی پس از 
تولد ترم رخ می‌دهد. عواقب فیزیولوژیک پایدار ماندن این ضایعه 
به اندازه آن بستگی دارد. اکثر ضایعات قابل توجه در دوران 
کودکی ترمیم می‌شوند. اما در صورت عدم ترمیم» نرخ مرگ و میر 
پس از دهه پنجم زندگی بالاست Brickner)‏ ۲۰۱۴). در صورت 


عدم ترمیم Glow‏ شریانی GL‏ برخی زنان جوان‌تر حین بارداری 

دچار هیپرتانسیون ریوی» نارسایی AB‏ یا سیانوز می‌شوند؛ این 

مسأله به خاطر افت فشارخون سیستمیک و معکوس شدن 

جریان خون از شریان ریوی & درون آئورت است Vashisht)‏ 

۵ افت ناکهانی فشار خون در حین وضع حمل Sis)‏ به 
دنبال خونریزی يا آنالژزی هدایتی) می‌تواند باعث کلاپس مرگبار 
شود. از این رو باید تا حد امکان از ایجاد هیپوتانسیون پیشگیری 
شود و در صورت بروز نیز فرد تحت درمان شدید قرار گیرد. در 
نقایص ترمیم نشده» پروفیلاکسی بر علیه اندوکاردیت باکتریایی 
ممکن است در حین وضع Jor‏ اندیکاسیون LL‏ نرخ بروز موارد 
ارئی بیماری» قریب به ۴ درصد است (جدول ۴۹-۴). 


8 بیماری‌های سیانو تیک قلب 
سیانوز زمانی jon‏ می‌کند که ضایعات مادرزادی قلب با شانت 
راست به چپ خون بستر مویرگی ریه را پشت سر بگدارند. 
شایع‌ترین و کلاسیک‌ترین ضایعه‌ای که در دوران بارداری دیده 
می‌شود. تترالوژیفالو است Lindley)‏ ۲۰۱۵). این ضایعه 
کلاسیک با نقص بزرگ جدار Ge‏ بطنی» SS‏ دریچه ریوی» 
هیپرتروفی بطن راست. و سوار شدن آثورت بر هر دو بطن 
مشخص می‌شود که در این حالت. آئورت هم از بطن راست خون 
می‌گیرد و هم از بطن چپ. میزان شانت متغیر است و با مقاومت 
Gort‏ سیستمیک رابطه معکوس دارد. از این رو در دوران 
بارداری که مقاومت عروق محیطی کاهش می‌یابد» میزان شانت 
افزایش می‌یابد و سیانوز تشدید می‌گردد. 

زنان مبتلا به بیماری‌های سیانوتیک قلب عموماً در دوران 
بارداری با مشکل مواجه می‌شوند. به عنوان مثال» در موارد ترمیم 
Oats‏ تترالوژی فالوء نرخ مرگ‌ومیر مادری حدود ۱۰ درصد است. 
به ogre‏ بیماری‌هایی که با عارضه هیپوکسمی شدید مادر همراه 
باشند. احتمالاً & سقط . وضع حمل پره‌ترم» یا مرگ جنین منجر 
خواهند شد. Ox‏ هیپوکسمی مزمن. پلی‌سیتمی و پیامد بارداری 
ارتباط وجود دارد. زمانی که هیپوکسمی به قدری شدید باشد که 
باعث شود هماتوکریت به بالای ۶۵ درصد برسد. نرخ از دست 
رفتن محصول بارداری نقریباً به ۱۰۰ درصد می‌رسد. 

برخی از ضایعات پیچیده‌تر را نمی‌توان با موفقیت درمان 
کرد. لیکن با اصلا جراحی قابل ضایعات سیانوتیک پیش از 


1-1]: 615601۳60 26۲ syndrome 


۴ عوارض طبی و حراحی 


بارداریء بیامدهای ple‏ و جنین بهتر خواهند شد. Balci‏ (۲۰۱۱) 
و Kamiya‏ (۲۰۱۳) و همکارانشان به طور کلی VAY‏ بارداری را 
در ٩٩‏ زن با سابقه اصلاح جراحی تترالوژی فالوت توصیف 
کردند. بارداری به طور معمول به خوبی تحمل می‌شد و هیچ 
موردی از مرگ مادری مشاهده نشد. هم‌چنین حدود ٩‏ درصد 
بارداری‌ها دچار عوارض نامطلوب قلبی از جمله شروع آریتمی 
جدید با بدتر شدن آریتمی‌ها و نارسایی قلبی شدند Balci)‏ 
Oosterhof .)۲۰۱۲ 2۳۵ ۱‏ و همکارانش (۲۰۰۶) 
گزارش کردند در زنانی که تحت جراحی تعویض دریچه ریوی 
قرار گرفته بودند. بارداری سبب آثار نامطلوب بر عملکرد پیوند 
نمی‌شد. Gb)‏ مبتلا به تترالوژی فالوت باید قبل یا بعد از clad‏ در 
مورد سندرم حذف ۲۲۹۱۱ تحت ارزیابی و مشاوره ژنتیک yb‏ 
گیرند Lindley)‏ ۲۰۱۵). 

بعضی از زنان مبتلا به [ نومالی apni‏ که در آن دریجه 
تریکوسپید شکل و موقعیت نامناسبی دارند. ممکن است به سن 

باروری برسند. نارسایی بطن راست ناشی از اضافه بار حجمی و 
سیانوز در طول بارداری els‏ هستند. در نبود سیانوز. نارسایی 

قلبی. یا آرتیمی قابل توجه. زنان مبتلا بارداری را به خوبی تحمل 

.)۲۰۱۴ Brickner) می‌کنند‎ 


8 بارداری پس از ترمیم جراحی 
جابه‌جایی عروق بزرگ 
حاملگی به دنبال جراحی ترمیمی جابه‌جایی عروق بزرگ نیز با 
خطراتی همراه است. Canobbio‏ و همکاران (۲۰۰۶) و 
Drenthen‏ و همکاران (۲۰۰۵۵) پیامد ۱۱۹ مورد بارداری را در 
FA‏ زن مورد بررسی قرار دادند؛ jl)‏ این میان» ٩۰‏ درصد تحت 
عمل Mustard‏ و ۰ درصد Senning Jas Cod‏ فرار گرفته 
بودند.) طی بارداری یک چهارم موارد دچار آریتمی شدند. 
نارسایی قلب در ۱۲ درصد از افراد بروز نمود. از میان افرادی که 
دچار تارسایی قلب شدند. یک نفر به عمل پیوند قلب نیازمند 
گ‌دید. یک نفر» یک ماه پس از وضع Jor‏ به طور ناگهانی جان 
خود را از دست داد؛ یک نفر دیگر نیز چهار سال بعد فوت نمود. 
یک سوم از نوزادان به صورت پره‌ترم به دنیا آمدند. اما هیچ 
شیرخواری دچار بیماری قلبی نبود. در گزارش دیگری از ۶۰ 
بارداری در ۳۴ زنی که تحت ترمیم جا به جایی فرار گرفته بودند. 
در حدود یک چهارم دچار سقط جنین Ad‏ و یک چهارم دچار 


زایمان زودرس شدند ‘Trigas)‏ ۴ در هفت زن بدتر شدن 


طبقه‌بندی عملکردی, و کاهش ثبت شده عملکرد سیستولی د 
چهار زن دیده شد. Lal‏ دو زن در طول زایمان نیز tl‏ ی 
کردنده و یک نفر دچار تاکی‌کاردی فوق بطنی شد. موار 
موفقیت‌آمیز (هرچند مخاطره‌میز)بارداری در زنان با سابهق 
ترمیم GS‏ شریانی و بطن راست دارای دو خروجی نب 
گزارش شده‌اند Hoendermis ٩۲۰۰۸ Drenthen)‏ ۲۰۰۸ 


بطن دارای عملکرد منفرد 
Feinstein‏ و همکارانش (۲۰۱۲) به تازگی پیشرفت قابل توجه 
درمان بیماران مبتلا به سندرم بطن چپ هیپوبلاستیک ر 
بررسی کردند. در حال حاضر انتظار می‌رود ۷۰ درصد این زنان تا 
بزرگسالی زنده بمانند و بسیاری باردار شوند. کسانی که تحت 
جراحی Fontan ete‏ قرار گرفته‌اند در معرض خطر بالای ابتلا 
به عوارض هستند. افرادی که تحت ترمیم Fontan‏ قرار گرفتند 
در خطر بالای ایجاد عوارض قرار دارند. به صورت خلاصه, در 
این عمل از طریق یک آناستاموز جراحی» خون را از ورید اجوف 
به صورت مستقیم به شریان ریوی می‌رسانيم بدون این که از 
بطن راست عبور کند. خون به صورت غیر فعالی به عروق ریوی 
می‌رسد. بنابراین, بیمارانی که تحت درمان Fontan‏ قرار 
می‌گیرند. وابستگی بسیاری به پیش بار دارند Lindley)‏ ۲۰۱۵). 
در مورد پيامدهاه در بررسی ۱۴ زنی که بعد از ترمیم Fontan‏ 
باردار شدنده شش نفر دچار سقط خودبه‌خودی در pled‏ بارداری‌ها 
شدند» و در هشت نفر دیگر» ۱۴ بارداری منجر به فرزند زنده 
مشاهده شد <Cauldwell)‏ ۲۰۱۶). عوارض قلبی عبارتند از 
آریتمی‌ها و ترومبوامبولی. ده نوزاد به صورت زودرس به دنیا 
آمدند و هشت نوزاد برای سن بارداریشان کوچک بودند. عوارض 
مشابهی در بطن راست سیستمیک مادری وجود دارد. که در آن 
بطن راستبجای بان چپ خون را به جریان کون سستمیک 
jlo‏ می‌کند Khan)‏ ۲۰۵ 


8 سندرم آیزن‌منگر 

سندرم آیزن‌منگر, هیپرتانسیون ریوی تانویه‌ای است که می‌تواند 
» ضایعات قلبی اپجاد گردد. این سندرم زمانی بروز می‌کند 
که مقاومت عروق ریه از مقاومت سیستمیک بیشتر شود و سیب 


ایجاد شانت راست ۱ 
بجاد فانت راست به چپ هم‌زمان شود. شای‌ترین اختلالات 


1- ebstein anomaly 


Ultimate right-to-left shunt 


Pulmonary 
arteriole 


Narrowed pulmonary 
arterioles result and 
lead to pulmonary 


VOD dae - احتلالات قلمی‎ 


Initial left-to-right shunt 


> ventricle 


hypertension B 
سبب‎ VSD شانت قابل توجه چپ به راست از درون‎ .۸ (VSD) بین بطنی‎ gti yet آیرن منگر تاشی از‎ piste ۳۹-۴ تضویر‎ 
تغییرات مورفولوژیک در شریان‌ها و شریانچه‌های کوچک‌تر ریوی می‌شود. به ویژه هیپرتروفی داخلی. پرولیفراسیون سلولی اینتیم‎ 


و فیبروز سبب باریک شدن يا بسته شدن دهانه عروق می‌شوند. اين تغییرات عروقی سبب ایجاد هیپرتانسیون ریوی و ذر تتیجه آن 
معکوس شدن شانت درون قلبی می‌شود. 8. با پایدار ماندن فشارخون GIL‏ ریوی آترواسکلروز شدید و کلسیفیکاسیون اغلب در 
شریان‌های بزرگ GRD‏ رخ می‌دهند. با وجود اینکه VSD‏ اینجا مشاهده می‌شود. لیکن ممکن است سندرم آیزن منگر در ارتباط با 


زمینه ساز عبارتند از نقایص دیواره‌های On‏ دهلیزی b‏ بین بطنی 
و مجرای شریانی بازپیدار (تصویر 4۴۹-۴ بیماران سال‌ها 
بدون علامت‌اند. اما نهایتاً هبپرتانسیون ریوی به قدری شدید 
می‌شود که باعث Cold‏ راست به چپ می‌گردد <Greutmann)‏ 
۳۰۵ 

زنان مبتلا به سندرم آیزن منگر افت فشارخون را خوب 
تحمل نمی‌کنند و عامل مرگ به طور معمول Lalo sb‏ بطن راست 
همراه با شوک کاردیوژنیک است. درمان در پی خواهد آمد. در 
بررسی FF‏ مورد در سال ۱۹۷۸ میزان مرگ‌ومیر مادر و پری‌ناتال 
حدود ۵۰ درصد است (VAVA Gleicher)‏ در بررسی جدیدتری 
بر روی ۷۳ بارداری» Weiss‏ و همکارانش (۱۹۹۸) میزان 
مرگ‌ومیر مادران را ۲۶ درصد تعیین کردند. dw‏ مورد از ۲۶ مرگ 
پیش از زایمان رخ دادند و مابقی حین زایمان پا ظرف یک ماه 
پس از وضع Jor‏ فوت کردند. در جدیدترین مطالعه بر روی ۱۳ 


زن باردار, تا ۱۷ روز پس از وضع حمل هیچ موردی از مرگ 
مادران گزارش نشد و پنج مورد مرگ پری‌ناتال مشاهده شد 
Wang)‏ ۲۰۱۱). با توجه به این پبامدهای ضعیف رای مادر 
و جنین؛ سندرم us Ol‏ به عنوان کنترااندیکاسیون 
مطلق بارداری در نظر گرفته می‌شود Brickner)‏ ۲۰۱۴ 
JS .)۲۰۱۵ «Warnes :۲۰۱۷ «Meng ٩۲۰۱۵ Lindley‏ 
کسانی که باردار می‌شوند اخیراً توسط Broberg‏ (۲۰۱۶) توضیح 
داده شده است و در بخش بعدی شرح داده خواهد شد. 


هیپر تانسیون ریوی 


به طور طبیعی, فشار متوسط شریان ریوی در حالت استراحت ۱۳ 
مطالعات خود به این نتیحه رسیدند که در اواخر بارداری» مقاومت 


عوارض طبی و جراحی 


جدول ۴۹-۷. طبقه‌بندی سازمان بهداشت جهانی برخی علل هیپرتانسیون ریوی 


ee oe ee lupo 


Silky vl 


ارئی 
ناشی از دارو پا سم 
در ارتباط با بیماری بافت همبند. عفونت HIV‏ فشارخون پورت. بیماری‌های مادرزادی قلب شیسنوزومیاز 
I‏ بیماری انسداد ورید ریوی و / یا همانژیوما توز موبرگ ریوی 
ایدیوپانیک 
ارنی 
ناشی از دارو پا سم 
در ارتباط با پیماری بافت همبند. عفونت HIV‏ 
1 فشارخون پایدار ریوی نوزاد 
۲. فشارخون ریوی ناشی از بیماری سمت چپ قلب 
اختلال عملکرد سیستولی بطن چپ 
اختلال عملکرد دیاستولی بطن چپ 
بیماری دریچه‌ای 
انسداد مجرای ورودی / خروجی مادرزادی / اکتسابی قلب چپ و کاردیومیوپاتی مادرزادی 
تنگی ورید ریوی اکتسابی / مادرزادی 
۳. فشارخون ریوی ناشی از بیماری ریوی و / يا هیهوکسی 
بیماری ریوی انسدادی مزمن 
بیماری بینابینی ریه 
سایر بیماری‌های ریوی با طرح ترکیبی انسدادی و محدود کننده 
تنفس نامنظظم هنگام خواب 
اختلال تهویه کم آلوئولی 
مواجهه مزمن با ارتفاع بالا از سطح دریا 
بیماری‌های تکاملی ریه 
Ladd .۴‏ رخون مزمن ترومبوآمبولیک ریوی / سایرانسدادهای شرپان ریوی 
فشارخون مزمن ترومبوآمبولیک ریوی 
ساپر انسدادهای شریان ریوی مانند تومورهاء آرتریت؛ تنگی ربوی, انگل ها 
۵ فا رخون رپوی با مکانیسم چند فاکتوری و / با نامشخص 
GYM |‏ هماتولوژیک: همولیز مزمن, اخنلالات میلو پرولپفراتبو, اسپلنکتومی 
اختلالات سیستمیک: سارکوئهدوز هپسنیوسپتوز ربوی, نوروفهبروما نوز 
GYMS‏ متابولیک: بهماری ذخبره گلیکوژن بیماری گوشه, اختلالات تیروئید 
سایر: مدپاستینپت فیبروزان» نارسابی کلیه مزمن 


عروق ربه حدود م0۱ ۸۰ است؛ این میزان در مقایسه با 
زنان غیرباردار )* dyne/sec/em‏ + ¥\( ۴ درصد کمتر است. 
هییر ناسیون ربوی, یافته‌ای همودینامیک است و یک تشخیص 
نیست. در افراد غیرباردار زمانی که فشار متوسط شریان ریوی 
بالاتر از LL YOmmhg‏ گفته می‌شود که فرد دچار هیپرتانسیون 
ریوی است. 
طبقه‌بندی سازمان جهانی بهداشت (جدول ۴۹-۷). شامل 
پنج گروه JMS!‏ است که منجر ay‏ افزایش فشارخون ریوی 
می‌شود Om .)۲۰۱۶ Gallic)‏ هیپرتانسیون ربوی گروه ۱ و pole‏ 
Yb‏ تفاوت‌های مهمی از حیث درمان و پیش‌آگهی وجود دارد. 
گروه ۱ دال بر بیماری خاصی است که آرتریول‌های ریه را درگیر 
نموده است. گروه ۱ شامل هیپرتانسیون ریوی ایدیوپاتیک یا 
adel‏ و fle plo‏ ثانویه به یک علت شناخته شده (مانند 
بیماری‌های بافت همبند) است. حدود یک سوم از زنان مبتلا به 
اسکلرودرمی و ۱۰ درصد از زنان مبتلا به لوپوس اریتماتوی 
سیستمیک دچار هیپرتانسیون ریوی هستند Rich)‏ ۲۰۰۵ 
pl‏ علل در زنان جوان عبارتند از HIV‏ تیروتوکسیکوز و بیماری 
سلول‌های داسی شکل «Sheffield ٩۲۰۱۵ Newman)‏ ۲۰۰۴). 
اعتلالات gph‏ ۷ در (lose hyd‏ لیف نف این بیماری دا 
ناشی از هیپرتانسیون وربدهای ربه به علت اختلالات 
دریچه‌ای و بیماری‌های بطن b‏ دهلیز چپ هستند. یک نمونه 
تیییک» تنگی دریچه میترال است که پیش‌تر در مورد آن بحث 
شد. در مقابل اختلالات گروه ۲ تا ۵ به ندرت در زنان جوانی که از 
plo‏ نظرها سلامت هستند. مشاهده می‌شود. 


علایم ممکن است مبهم باشند. شایع‌ترین علامت, تنگی نفس 
Al?‏ است. در بیماری‌های گروه ۲. اورتوپنه و تنگی نفس 
شبانه نیز به طور معمول وجود دارند. آنژین و سنکوپ زمانی روی 
می‌دهند که برون‌ده بطن راست ثابت باشد؛ cyl‏ علایم دال بر 
حالت پیشرفته بیماری هستند. رادیوگرافی قفسه سینه. عموماً 
نشانگر بزرگ شدن شریان‌های ناف ریه و محو شدن نشانه‌های 
محیطی است. گاه با رادیوگرافی قفسه سینه می‌توان She‏ 
ital‏ شیپرتانسیون را تشخیص ab‏ با وجودی که 
onal‏ قلب هم‌چنان معیار استاندارد اندازه‌گیری فشار 
Sm ob‏ است. لیکن اغلب از اکوکارد 


آن inal‏ ۱ یوگرافی جهت تحمین 
9 ده می‌شود. در ۲ مطالعه بر 


روی ۵۱ زن باردار که تحت 


اختلالات ub‏ > عروفی ۱۰۷ 


اکوکاردیوگرافی و کاتتریزاسیون قلبی قرار گرفته بودند. در 
یک‌سوم موارد میزان فشارخون شریان ریوی در اکودکاردیوگرافی 
به طور قابل توجهی بیش از حد تخمین زده شده بود Penning)‏ 
۱ ۲۰۰۷), 


8 پیش‌آگهی 

صرف نظر از علت» مسیر معمول نهایی فشارخون ریوی نارسایی 
قلب راست و مرگ است. میانگین طول مدت بقا بعد از تشخیص 
کمتر از ۴ سال است Krexi)‏ ۲۰۱۵). طول عمر فرد به علت و 
شدت هیپرتانسیون ریوی در زمان تشخیص بستگی دارد. 
همانگونه که Cou‏ خواهد شد. بعضی اختلالات به درمان‌های 
ی رامق ها که eal ine‏ کیقیت زناگی را shad‏ 
بخشند. مشاوره قبل از بارداری و پیش‌گیری از بارداری ضروری 
هستند Gei)‏ ۲۰۱۴). 


8 بارداری 
مرگ‌ومیر مادران. خصوصاً در هیپرتانسیون ریوی ایدیوپاتیک 
قابل توجه است. در گذشته. بین شدت و fle‏ مختلف 
هبپرتانسیون ریوی تمایز چندانی قائل نمی‌شدند. بنابراین با 
وجود اینکه شدیدترین موارد عموماً اشکال ایدیوپاتیک دارای 
Cx‏ پیش‌آگهی بودند. به اشتباه این‌گونه فرض می‌شد که تمام 
نع gral pa‏ بریوی: بة st as Pgh ps Be‏ با 
گسترش استفاده از اکوکاردیوگرافی, ضایعاتی شناخته شدند که 
پیش‌آگهی بهتر و شدت کمتری داشتند. Bedard‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۹) در تحقیقات خود به اين نتیجه رسیدند که آمار مرگ‌ومیر 
در Amd‏ منتهی ay‏ سال ۲۰۰۷ در مقایسه با Amd‏ منتهی به سال 
۶ بهبود قابل توجهی یافته است (به ترتیب ۲۵ و ۳۸ درصد/: 
نکته مهم این‌جاست که حدود ۸۰ درصد از موارد مرگ‌ومیر در 
ماه نخست پس از زایمان روی می‌دهند. اخیرا Meng‏ و 
همکارانش میزان مرگ و میر را در گروه ۰۱ ۲۳ درصد و در ple‏ 
گروه‌ها ۵ درصد گزارش نمودند. مرگ و میر با شدت فشارخون 
ربوی در ارتباط بود. 

در اشکال شدید بیماری خصوصاً در صورت تغییر 
شریان‌های ریوی )151 در گروه ۱) بارداری ممنوع است. در 
اشکال خفیف‌تر بیماری (عموماً در گروه ۲) که شایع‌ترین موارد 
هستند» پیش آگهی بهتر است Meng)‏ ۲۰۱۷). با گسترش کاربرد 
اکوکاردیوگرافی و کاتتریزاسیون شریان ریوی در زنان جوان مبتلا 


۱۰۸ 


عوارض طبی و جراحی 


به بیماری‌های قلبی. مواردی شناسایی شده‌اند که فرد علی‌رغم 
ابتلا به اشکال خفیف تا متوسط هییر تانسیون ریوی بارداری, 
وضع حمل و زایمان را به خوبی Jord‏ نموده است. Sheffield‏ و 
Cunningham‏ (۲۰۰۴) موردی را توصیف کرده‌اند که 
هیپرتانسیون ریوی به دنبال تیروتوکسیکوز بروز می‌نماید. اما با 
درمان تیروتوکسیکوز, هیپرتانسیون ریوی نیز برطرف می‌شود. 
Boggess‏ و همکاران وی (۱۹۹۵) با بررسی ٩‏ زن باردار مبتلا به 
بیماری‌های بینابینی و محدودکننده wa,‏ با درجات yee‏ 
هیپرتانسیون ریوی دریافتند که تمام آنها بارداری را به خوبی 


تحمل نموده بودند. 


۵ درمان 
درمان زنان باردار علامت‌دار fold‏ محدود ساختن فعالیت و 
اجتناب از قرار گرفتن در وضعیت خوابیده به پشت در اواخر 
بارداری است. درمان‌های استاندارد برای برطرف شدن علایم 
عبارتند از: داروهای دیورتیک» اکسیژن مکمل و داروهای 
گشادکننده عروق. برخی کاربرد درمان ضد انعقادی را توصیه 
کردند a .)۲۰۱۱ Hsu)‏ علاوه» گزارشاتی وجود دارند که از کاربرد 
موفقیت‌آمیز گشادکننده‌های داخل وریدی شریان‌های ریوی در 
بارداری‌های تک قلو و دو قلو حکایت دارند <Badalian)‏ ۲۰۰۰؛ 
Goya ۰ «Garabedian‏ ۲۰۱۴). ان الوگ‌های 
پروستاسیکلین که می‌توان به صورت تزریقی مصرف کرد عبارتند 
از اپوپروستنول و ترپروستینیل در حالی که ایلوپروست استنشاقی 
مصرف می‌شود. از هر یک از اين داروها می‌توان در بارداری 
استفاده کرد. نیتریک اکسید استنشاقی نیز یک گزینه دیگر در 
موارد pre ob‏ جبران قلبی - ریوی حین بارداری یا طی دوران 
نفاس محسوب می‌شود Lane)‏ ۲۰۱۱). همانگونه که توسط 
Obican‏ و Cleary‏ (۲۰۱۴) شرح داده شده ew!‏ مپارکننده 
فسفودی‌استراز - ۵ (مانند سیلدنافیل) منجر به گشادی بسترهای 
عروقی ریوی و سیستمیک شده sly‏ اینوتروپیک بر روی بطن 
راست هیپرتروفی شده دارد. این موضوع همچنین در طول 
بارداری به عنوان یک Cope‏ استفاده شده است Goland)‏ 
Meng ۱۲۰۱۱ 1 ۰‏ ۲۰۱۷). بوسنتان AS)‏ نوعی 
انتاگونپست گیرندة اندوتلین است). در موش تراتوژن بوده و در 
پارداری ممنوعیت دارد Obican)‏ ۲۰۱۴). 
این Gm Ob)‏ وضع حمل و زایمان در معرض بیشترین خطر 
قرار دارند چون بازگشت وریدی و پر hay GAS‏ راست کاهش 


می‌بابند که هر دو مورد با بیشترین Se‏ مرگ مار 
هستند. جهت ممانعت از افت فشارخون اید ur oy‏ 
القای بی‌دردی اپیدورال و پیش‌گیری از از دست we‏ ۱ 
درمان آن در حین وضع حمل داشت Meng)‏ "۳ 7 

کاردیومیوپانی‌ها 
See‏ 
جامعه قلب آمریکا کاردیومیوپاتی را به عنوان گروهی ناهمگونا 
بیماری‌های میوکارد تعریف کرده است که با اختلال عرزو, 
مکانیکی و/ یا الکتریکی قلب مرتبط de gj tne‏ هل 
معمول (اما نه همیشه) دچار اتساع یا هیپرتروفی نامتناسب ۳ 
هستند. کاردیومیوپاتی‌ها ناشی از علل مختلفی هستند که در 
موارد بسیاری ژنتیکی هستند Maron)‏ ۲۰۰۶). می‌تواز 
کاردیومیوپاتی‌ها را به دو گروه عمده تقسیم کرد: ۱) اول 
(کاردیومیوپاتی تنها يا به طور غالب به عضله قلب محدود است) 
مثال‌های آن عسبارتند از ک‌اردیومیوپاتی هیپرتروفیک, 
کاردیومیوپاتی‌های اتساعی» و کاردیومیوپاتی حول و حوش 
زایمان. ۲) ap‏ (کاردیومیوپاتی‌های ناشی از اختلالات 
ژنرالیزه‌ی سیستمیک که میوکارد را نیز & طور پاتولوژیک درگیر 
ساخته‌اند) مثال‌های آن عبارتند از دیابت» لوپوس, فشارخون 
مزمن و اختلالات تیروئید. 


۵ کاردیومیوپاتی هبپرتروفیک 

مطالعات اپیدمیولوژیک مطرح‌کننده شایع بودن اين اختلال است 
که قریب به یک مورد از هر ۵۰۰ بزرگسال را درگیر می‌کند 
.Marton{ ۲۰۱۴ <Herrey)‏ ۲۷۰۰۴ 
بیما 


). این موقعیت در ۶۰ درصد 
ران )45 مشخصه آن هیپرتروفی قلب, درهم‌ریختگی 
میوسیت‌هاء و فیبروز بین بافتی است) در اثر جهش‌هایی در هر 
یک از بیش از دو Ot‏ ژنی رخ می‌هد که پروتئین‌های سارکومر 
قلبی را رمزگذاری می‌کنند. ورائت آن اتوزوم ILE‏ است و 
غربالگری ژنتیکی آن امری پیچیده است Elliott)‏ ۲۰۱۴) سایر 
Sle‏ ژنتیکی و غیر ژنتیکی مسئول ۵ تا ۴ درصد موارد هستند و 
برای حدود ۲۵ درصد موارد نیز علتی شناخته نشده است. اختلال 
عضله میوکارد با هیپرتروفی میوکا 


رد بطن چپ تس ۲ 
که گرادیان فشا ig‏ 


دک «وی خروجی بطن چپ ایجاد می‌کند. 
تشخیص با شناسای اکمکا و 
iat‏ ۲ ۰ کوکاردیوگرافی بطن چپ هیپرتروفیه و 
yok‏ مد در whe‏ قعیت و 1 

تک ای ی ی Sie‏ 


Hel‏ زئان مبتلا بدون علامت هستند. لیکن ممکن است 


آریتمی رخ دهند. آریتمی‌های پیچیده می‌توانند به مرگ ناگهانی 


منتهمی شوند که شایع‌ترین نوع مرگ است. بیماران بدون علامت 
در صورت وقوع تاکی‌کاردی بطنی به ویژه مستعد مرگ ناگهانی 
هستند. علایم به طور معمول با فعالیت بدتر می‌شوند. 
با وجودی که گزارشات محدودی مطرح‌کننده تحمل مناسب 
بارداری هستند. لیکن وقوع حوادث نامطلوب قلبی شایع هستند. 
۵۵۶ و همکارانش (۲۰۰۳) ۲۷۱ بارداری را در ۱۲۷ زن 
مبتلا بررسی کردند. با وجود آن‌که هیچ موردی از مرگ مادران 
مشاهده نشد, لیکن بیش از یک چهارم آنها دست‌کم یک علامت 
نامطلوب قلبی داشتند fold)‏ تنگی نفس. درد قفسه سینه, با 
طبش قلب) Thaman)‏ ۲۰۰۳). یک بازنگری اصولی در این 
مورد توسط Schinkel‏ (۲۰۱۴) انجام شد. اين مطالعه بر روی 
۷ زن مبتلا به کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک انجام شد که در 
مجموع ۴۰۸ بارداری داشتند. میزان مرگ و ye‏ مادری ۰/۵ 
درصد محاسبه شد. بدتر شدن pre‏ و ple‏ عوارض در ۲۹ 
درصد موارد رخ داد. و ۲۶ درصد زایمان زودرس داشتند. 
درمان مشابه درمان تنگی آتورت است. فعالیت شدید در 

o>‏ بارداری ممنوع است. باید از تغییر ناگهانی وضعیت به منظور 
پیش‌گیری از اتساع واکنشی عروق و کاهش پیش‌بار ممانعت کرد. 
هم‌چنین به طور AS‏ از داروهایی که سبب دیورز می‌شوند یا 
مقاومت عروقی را کاهش می‌دهند. استفاده نمی‌شود. در صورت 
ایجاد علامت. به ویژه آنژین» داروهای بتاآدرنرژیک با 
بلوک‌کننده‌های کانال‌های کلسیمی تجویز می‌شوند. نحوه وضع 
حمل براساس آندیکاسیون‌های مامایی تعیین می‌شود. انتخاب 
روش بیهوشی چالش‌برانگیز Col‏ و برخی نویسندگان معتقد 
هستند بیهوشی عمومی بی‌خطرترین روش است Pitton)‏ 
۳۷ به ندرت شیرخواران ضایعات توارثی را هنگام تولد 
نمایش می‌دهند. 


۶ کاردیومیوپاتی اتساعی 
مشخصه این بیماری بزرگ شدن بطن چپ b/g‏ راست و کاهش 


عملکرد سیمتولیک دز غپاپ پیماری leis‏ 


مادرزادی, یا سیستمیک است که عامل JUGS!‏ عملکرد میوکارد 
محسوب می‌شود. با وجود | 


ن‌که fle‏ شناخته شده متعددی برای 
ایجاد کا 


ردیومیوپانی اتساعی وجود دارند (هم shes‏ و هم 


ه‌ 


اختلالات قلبی - عروقفی ۱۰-۹ 


اکتسابی) اما سبب‌شناسی در قریب به نیمی از موارد ناشناخته 
(db‏ می‌ماند Stergiopoulos)‏ ۲۱ برخی موارد ناشی از 
عفونت‌های وبروسی هستند از جمله میوکاردیت و ویروس نقص 
ایمنی انسانی fle plo .)۲۰۰۰ Felker ۸ Barbaro)‏ که 
به طور بالفوه برگشت‌پذیر هستند عبارتند از الکلیسم. اعتیاد به 
کوکائین. و بیماری تیرونید. Watkins‏ و همکارانش (۲۰۱۱) 
جهش‌های پیچبده متعدد مرتبط با اشکال توارثی کاردیومیوپاتی 
توارئی را بررسی کردند. 


8 کاردیومیوپاتی حول و حوش زایمان 
این اختلال بسیار مشابه plo‏ اشکال کاردیومیوپاتی اتساعی ye‏ 
ایسکمیک است. به جز aS)‏ ارتباط منحض به فردی با بارداری 
دارد Pyatt)‏ ۲۰۱۱). در واقع کاردیومیوپاتی حول و حوش 
زایمان. استعداد ژنتیکی مشترکی با کاردیومیوپاتی اتساعی 
op!‏ تشخیص de‏ از رد کردن بقیه موارد و به دنبال ارزیابی 
هم‌زمان از نظر نارسایی قلبی حول‌وحوش زایمان گذاشته 
ss and‏ 
با وجود Sul‏ واژه کاردیومیوپاتی حول‌وحوش زایمان به 
صورت گسترده مورد استفاه قرار گرفته است. دست‌کم تاکنون 
شواهد ناچیزی جهت حمایت از یک کاردیومیوپاتی منحصر به 
فرد القا شده توسط بارداری موجود است. Pearson‏ (۲۰۰۰) 
یافته‌های کارگروه انستیتوی ملی AB‏ ریه و خون و سازمان 
بیماری‌های نادر را در خصوص تبیین معیارهای تشخیصی ذیل 
گزارش کرده iCal‏ 
از وضع حمل. 
۳ فقدان بیماری قلبی قابل شناسایی پیش از آخرین ماه بارداری» 
3 
۴ اختلال عملکرد سیستولیک بطن چپ براساس ممیارهای 
کلاسیک اکوکاردیوگرافیک مانند کاهش کسر تخلیه‌ای با 
کاهش نسبی به موازات اتساع بطن چپ (تصویر ۴۹-۵) 
سبب‌شناسی کاردیومیوپاتی حول‌وحوش زایمان هم‌چنان 
پاسخ ایمنی غیرطبیعی به بارداری, پاسخ غیرطبیعی به افزایش 
بار همودینامیک در بارداری» برهم‌کنش‌های هورمونی. 


۶ عوارض طبی و جراحی 


عرو قی yal‏ بف کردند که توسط عوامل رز ۳ 
ریک 
Db gus a‏ که در Su‏ میزبان Jase‏ ره دلیل ناکافی ۲ il‏ 
et‏ 
بش )59055 Ww Sash‏ وار Dy‏ عمل مر gf‏ شو زد, “hi‏ 


عده‌ای از از محققا oe‏ 
ن مسیر مشترکی را توصیف می‌کن » 


علت‌های پیشن‌هادی را enn)‏ مر تبط می‌ساز د yp Avany)‏ 1 
۱۱۱۱۱۷۵ ۲۰۱۴ ده خصوص: Ay oS | uw ~ a‏ 


+ 3 ۳ 
زامتعادل 4 سطح با S‏ پرولا کتین صنحر به تولید 45 


ار و S sad‏ ۳ 
برو 1 کتین ۱۶-۷۲24 می‌شود که fe oe‏ 


انتشار بیماری می‌شود. این قطعه که عمدتاً gil‏ 
yaad 5 pw, J‏ بن Us‏ وتلیوم را 


ge‏ قرار می‌دهده به همراه عوامل رکزایی شیگری میم 
تصویر ۴۹-۵ کاردیومیوباتی حول‌وحوش زایمان همراه با ادم تخریب تعادل رگزایی در طول 219 نقاس شده و wip‏ 
ریوی خفیف. رادیوگرافی قدامی - خلفی قفسه سینه از زنی با عملکرد قلبی را تخریب می‌کند. 

بزرگی غیرطبیعی قلب و کدورت خفیف حول‌وحوش ناف که با در غیاب یک عامل سبب‌شناختی اثبات شده تشخیس 
کاردیومیویاتی اتساعی متطبق است. کاردیومیوباتی حولوحوش زایمان نیاز به رد وجود سایر 


اختلالات عملکردی قلب دارد. Biltmann‏ و همکا Iv.‏ 


رانش (۵» 
نمونه‌های نیو بسی آندو میوکار )5°( ن مبتلا ده کارذیومیوباتی 
حو لو حوش 1 یمان ر مورد مطالعه 2 ۳ دادند 5 گزارش کردند ؟ 4S‏ 

ilo‏ ی السهاب؛ و آیویتوز) برای آن مطرح شده‌اند اما هیچ‌یک بیش از نیمی از آنان دارای شواهد بافت‌شناختی «میوکاردیت 

ثابت نشده‌اند Elkayam)‏ ۱ تئوری دیگری مطرح SS ge‏ مرزی» هستند. eg)‏ متوجه مواد نوم ویروسی پاروویروس ۱٩‏ 

که استرس اکسیداتیو در مراحل دیررس بارداری سبب کلیواژ. هرپس ویروس انسانی نوع ۶ ویروس اپشتین - باره و 

پروتئولیتیک پرولاکتین صی‌شود Hilfiker-Kleiner)‏ ۲۰۱۴). سیتومگالوویروس شدند. در بیمارستان پارکلند. fle‏ نارسایی 

ghd ۱۶ ud Ux,‏ دالتونی از پرولاکتین ماحصل این واکنش قلبی ایدیوپاتیک عبارتند از بیماری فشارخونی قلبه تنگی 
ارت که مشخص شده دارای خاصیت سمیت قلبی است و میترال خاموش از نظر بالینی, چاقی. یا میوکاردیت ویروسی 
بس pede hi‏ قدرت انقباضی میوسیت‌های قلبی را مختل Cunningham)‏ ۱۹۸۶ در واقع, ۰ درصد زنان مبتلا به 
سازد. براساس این مکانیسم فرضی, درمان با بروموکریپتین چون فشارخون مزمن در بارداری که درمان شده‌اند» boy yee‏ به 

از ترشح پرو لا کت جلوگیری می‌کند. مطرح شده است در یک سمت مرکز دارند <Ambia)‏ ۱۷ ۲۰). 

مطالعه مقدماتی مصرف بروموکریپتین سبب پیشرفت روند بهبود Ntusi‏ و همکارانش (۲۰۱۵) ویژگی‌های بالینی را در ۳۰ زر 

۳ سا 

és‏ مبتلا شده است و یک کارازمایی بالینی تصادفی سیر ?2 باردار مبتلا به oF ote‏ = با bY‏ زن Vi‏ به 
اختلالات فشارخون معمولا با کاردیومیوپاتی حول‌وحوش we Prey‏ رد ۲ oe‏ در ره 63S Saad toy 5 shi‏ )4 

ie 7 | ۱: تان‌باد.‎ od 

حول‌وحوش زایمان را با پره‌اکلامپسی در ارتباط می‌داند شدند. وا Fea‏ زایما 
Fong ۲۰۱۲ Cunningham)‏ ۱۲۰۱۴ ۳۵۱۱۵ ۲۰۱۲). این 


ز زایمان شروع 
ن به‌طور واضحی ب 

ated pee‏ ناج بارداری دوقلویی, مصرف سیگار, اختلالات اکوکاردیوگرافی 
دند که عوامل ضد انژیوژنیک bls) aS)‏ آن پا مر تبط بود. در مقابل, » اغلب بیماران مبتلا به زا سا قلبی AU‏ 

پرهاکلامپسی مشخص ۱ ست) قادر هستند در موش‌های مستعد. ‏ از افزایش فشارخون, سابقه خائواد» ۷ ۰ 

سیب برانگیختن کاردیومیوپاتی حول‌وحوش زایمان شوند. . هیپرتانسیون و پره‌اکلامپسی 1 

رین آنهاکاردیومیوپاتی حول‌وحوش زایمان را یک بیماری ‏ هیپرتروفی بطن چپ در اکوک 


از افزایش فشارخون» 
در بارداری قبلی, تاکی‌کاردی 


At ¢‏ 
ردیوگرا واه yee‏ ۳ 7 
a‏ سسد. میزان بروز 


کاردیومیوبانی حول‌وحوش زایمان بسیار متفیر است و به مقدار 
زبادی به جدیّت صورت گرفته در جستجوی یک علت بستگی 
دارد. در بررسی بابگاه داده نمونه‌های بستر ی سرتاسر کشور بروز 
ار ۱ در ۱۱۸۱ تولد زنده در سال ۲۰۰۴ تا ۱ در AFA‏ در سال 
owls! ¥-\\‏ داشت Kolte)‏ ۱۴ ۰ دو مطالعه وسیع جمعیت 
محور دیگر فراوانی را یک در هر ۲۰۰۰ تا ۲۸۰۰ اعلام کردند 
Gunderson)‏ ۲۰۱۱: ۲12726۲ ۲۰۱۲). در یک مطالعة 
قدیمی‌تر در بیمارستان پارکلند ما کاردیومیوپاتی ایدیوپاتیک را 
تنها در فریب به یک مورد از هر ۱۵۰۰۰ تولا شناسایی کردیم 
abe)‏ بروزی مشابه میزان بروز کاردیومیوپاتی ایدیوپاتیک در 
زنان جوان غیرباردار) Cunningham)‏ ۱۹۸۶). 


بیش‌آگهی 

فریب به ۵۰ درصد زنانی که از کاردیومیوپاتی حول‌وحوش زایمان 
رنج می‌برند. ظرف ۶ماه از وضع Jor‏ عملکرد پایه‌ی بطنی خود 
را bel sob o> jb‏ در gle‏ کسانی که دچار نارسایی قلبی پایدار 
می‌شوند میزان مرگ‌ومیر طی ۵ سال به حدود ۸۵ درصد می‌رسد 
Moioli}‏ ۲۰۱۰). در گروهی از ۱۰۰ زن مبتلا به کاردیومیوپاتی 
حول‌وحوش زایمان که به تازگی تشخیص داده شدند. ۷۲ درصد 
کسر جهش بطن چپ > ۵۰ درصد داشتند؛ و ٩۳‏ درصد بقای 
بدون Gob‏ داشتند McNamara)‏ ۲۰۱۵). با این «J‏ شش زن؛ 
نه Hab‏ مهم را تجربه کردند که شامل چهار مرگ. چهار مورد 
تعبیه دستگاه کمکی بطن چپ. و یک مورد پیوند قلب بود. در 
حدود ٩۰‏ درصد زنان با کسر جهشی ah‏ حداقل ۲۰ درصد. 
بهبودی تا کسر جهشی بطن چپ > ۵۰ درصد مشاهده شد. در 
مقایسه. در افرادی که کسر جهشی پایه کمتر از ۲۰ درصد داشتند. 
بهبودی در کمتر از ۴۰ درصد موارد رخ داد. بهبودی نیز با قطر 
Obl‏ دیاستولی پایة بطن چپ در ارتباط بود. Li‏ و همکاران 
۲۰۱۶) دریافتند که کسر جهشی پاية بطن چپ < ۲۴ درصد و 
سطح ‘BNP‏ >01/ی ۱۸۶۰ با خطر ۳ برابری اختلال عملکردی 
سیستولی بطن چپ در ارتباط است. 


پارداری بعدی 

پراساس بررسی‌های وسیع انجام شده در این مورده در حدود یک 
سوم زنان با Aisle‏ کاردیومیوپاتی حول‌وحوش زایمان, دچار عود 
با تشدید علایم و کاهش عملکرد بطن چپ در طول بارداری 
بعدی می‌شوند (۳۱۱۵۱۵۱, ۳۰۵ خطر عود در زنان مبتالا به 


اختلالات قلبی - عروفی ‏ ۱۱۱ 


اختلال عملکرد مداوم بطن چپ اساسا بالاتر از کسانی است که 
قبل از بارداری بعدی عملکرد قلبی طبیعی داشتند 
Hilfiker-Kleiner)‏ ۲۰۱۷). اما طبیعی شدن عملکرد بطن چپ. 
بارداری بدون عارضه را تضمین نمی‌کند. چرا که در حدود ۲۰ 
درصد این زنان در خطر کاهش عملکرد بطن چپ قرار دارند. 


lo 8‏ علل عمده‌ی کاردیومیوپاتی 
Sah pry) Ces‏ بسطن راست یک کاردیومیوپاتی 
منحصر به فرد است که از نظر بافت‌شناسی با جایگزینی 
پیش‌رونده‌ی میوکارد بطن راست توسط بافت چربی و فیبروز 
مشخص می‌شود. شیوع تخمینی آن یک در ۵۰۰۰ است و به 
ویژه در افراد جوان‌تر یکی از Me‏ مرگ ناگهانی محسوب می‌شود 
Elliott ٩۲۰۱۴ Agir)‏ ۲۰۰۸). خطرات مازاد بارداری در زنان 
مبتلا به کاردیومیوپاتی آریتموژنیک بطن راست ناشناخته است. با 
این حال Krul‏ و همکارانش (۲۰۱۱) براساس یک بررسی 
سیستماتیک pas‏ بارداری را توصیه می‌نمایند. 

کارد یومیویاتی محدودکننده احتمالاً کمترین نوع از نظر 
شیوع است. مشخصه آن الگوی پرشدگی بطنی است که طی آن 
سفتی میوکارد افزایش می‌یابد و سبب افزایش فشار بطنی با 
شیبی تند می‌شود در SE‏ که حجم بطن تنها اندکی افزايش 
می‌یابد Elliott)‏ ۲۰۰۸). به Jo‏ سیر بالینی was‏ این بیماری 
در افراد غیرباردار و پیش‌آگهی ضعیف کلی gl‏ بارداری توصیه 
نمی‌شود Krul)‏ ۲۰۱۱). کارد بومیویاتی Tokotsubo‏ نوع نادری 
از نازک شدن دیواره نوک بطن به صورت حاد و برگشت‌پذیر است 
Kraft)‏ ۲۰۱۷ 


نارسایی قلبی 


بدون درنظرگرفتن موقعیت زمینه‌ای عامل اختلال عملکرد wll‏ 
زنانی که دچار نارسایی قلبی حول‌وحوش زایمان می‌شوند تقریباً 
در همه موارد دچار عوارض مامایی می‌شوند که آنها نیز روند 
نارسایی قلبی را تسریع می‌کنند. به عنوان مثال پره‌ا کلامپسی 
مشکلی شایع است و می‌تواند سبب تسریع نارسایی پس‌بار شود. 
در واقع. یافته‌های ثبت اسناد بارداری و بیماری قلبی نشان 
dims‏ این است که زنان مبتلا به بیماری قلبی که دچار 


۱-13۳ صنح‎ natriuretic peptide 


۱۱۳ 


~~ 


عوارض طبی و جراحی 


ps Woy‏ می‌شوند, در خطر ۳۰ درصدی ابتلا به نارسایی قلبی 
در طول بارداری هستند Ruys)‏ ۲۰۱۴). علاوه بر این وضعیت 
برون‌ده بالای قلبی ناشی از خونریزی و آنمی حاد بار کار قلبی را 
افزاییش می‌دهد و آثار فیزیولوژیکی سرکوب عملکرد بطنی را 
تشدید می‌کند. عفونت و سندرم سپسیس نیز Ay‏ نحوی مشابه 
برون‌ده قلب و مصرف اکسیژن را به میزان زیادی افزایش 
می‌دهند و سپسیس Silo ge‏ عملکرد میوکارد را سرکوب سازد. 
در بسیاری از جوامع سوار شدن پره‌اکلامپسی بر فشارخون 
مزمن شایع‌ترین عامل نارسایی قلبی در زنان باردار محسوب 
می‌شود. بسیاری از این زنان دچار هیپرتروفی متقارن بطن چپ 
هستند Ambia)‏ ۲۰۱۷ در Sy‏ از آنهاء فشارخون خفیف 
تشخیص داده نَشدهٌ پیشین سبب کاردیومیوپاتی پنهان می‌شود و 
با اصاقه شدن پرها کلامپسی, این دو با هم می‌توانند سیب 
تارسایی قلبی غیرقابل توجیه حول‌وحوش زایمان گردند. چاقی 
یک کوقّاکتور شایع همراه با فشارخون SVL‏ مزمن است و سبب 
هییرتروفی غیرمتقارن بطنی می‌شود. در alles‏ قلب 
Framingham‏ چاقی به oho‏ با دو برابر شدن خطر نارسایی 
قلبی در افراد عغیرباردار مرتبط است Kenchaiah)‏ ۲۰۰۲ 


8 تشخیص 
تارسایی احتقاتی قلب می‌تواند شروعی تدریجی داشته 
ممکن است به صورت شروع حاد ادم ریوی تظاهر کند. شروع 
تارسایی قلبی با احتمال زیاد در اواخر سه dale‏ دوم | شروع سه 
Sale‏ سوم و حول‌وحوش زایمان است Ruys)‏ ۲۰۱۴). در he‏ 
علایم. تنگی نفس در همه موارد وجود دارد و سایر mAs‏ 
عبارتند از ارتوپنه» تپش قلب» درد قفسه سینه زیر Ble‏ کاهش 
ناگهانی در تواتایی انجام وظایف روزمره. و سرفه‌شبانه. یاقته‌های 
بالینی عبارتند از clef,‏ قاعده‌ای مدلوم» هموپتیزی, ادم 
پیشرونده» ay SU‏ و تاکی‌کاردی Sheffield)‏ ۱۹۹۹). شاه 
علامت یافته‌های رادیوگرافیک به طور معمول عبارتند از 
کاردیومگالی و ادم ریوی (تصویر ۴۹-۵). به طور معمول 
نارسایی سیستولیک به طور حاد رخ می‌دهد و بافته‌های 
اکوکاردیوگرافیکی عبارتند از کسر تخلیه‌ای کمتر از ۰/۴۵ یا کاهش 
نسبی کمتر از ۳۰ wep‏ يا هر دوی آنهاء و اندازه پایان دیاستولی 
پیش از ۲/۷۰/۳۲ Hibbard)‏ ۱۹۹۹), بسته به عامل زمیتای 
صمکن است نارسایی دیاستولی همزمان نیز کشف شود 
Redfield)‏ ۲۰۲۶ 


باشد یا 


8 درمان 
ادم ریوی ناشی از نارسایی قلبی به طور gee‏ به رر 
تجویز داروهای دیورتیک جهت کاهش پیش‌بار 7 wu‏ 
فشارخون بالا شایع است. و کاهش پس‌بار با استفان 1 
oe Mee‏ یا یک SNS‏ عروقی دیگر محقق میتی 7 
دلیل اثرات قابل توجه بر جنین مهارکننده‌های آنزيم je‏ 
آتژیوتانسین تا زمان وضع حمل ممنوع است. . در نارسایی و 
قلبی میزان بروز ترومبوآمبولی مرتبط بالا است. و بنابراین ر 
اغلب موارد استفاده پروفیلاکتیک از هپارین توصیه می‌شود 
ابزارهای باری‌کننده‌ی سطن چپ 1۷409 بیش 
پیش برای درمان نارسایی حاد یا مزمن قلبی کاربرد دارند. در هر 
حال گزارشات معدودی در خصوص کاربرد آننها حین بارداری 
وجود دارند Sims ٩۲۰۱۱ LaRue)‏ ۲۰۱۱). کاربرد ECMO‏ در 
یک زن مبتلا به کاردیومیوپاتی Ll gy‏ نجات‌بخش گزارش شدء 
است و می‌تواند در زنان مبتلا به فشارخون ریوی استفاده شود 
Smith ٩۲۰۱۷ Meng)‏ ۲۰۰۹ 


اندوکاردیت عفونی 


در ایالات متحده زنان مبتلا به ضایعات قلبی مادرزادی, 
دریچه‌ای» و دارندگان ابزارهای داخل قلبی بیش از همه در 
معرض خطر ابتلا قرار دارند Karchmer)‏ ۲۰۱۵). اندوکاردت 
باکتریایی با ویرولائس پایین هستند که بر یک ضایمه‌ی 
ساختاری زمینه‌ای سوار می‌شوند. این عفونت‌ها به طور معمول 
دریچه‌های طبیعی را درگیر می‌کنند. ارگانیسم‌هایی که سیب 
‘or oe ۱‏ 
اندوکاردیت te‏ می‌شوند اغلب عبارتند از استریتوکوک‌های 
گروه ویریدنس یا استافلو کوک یا گونه‌های انترکوک. در gle‏ 
۲۳ در igs ee‏ سبب عقوت 

دریچه‌های مصنوعی می‌شود. استر‌بتوکوک نومویه و ped‏ 
گنوره. می‌توازند گاهی سبب بیماری حاد برق‌آسا شوند. 
انوکا دیت Jud‏ زایماه 

۳07 زبمان ناشی از پسربامیکاء نسربا موکوز! 


l- Extra cor 
2- Indolent % 


ote membrane onyeenation 


سترویتوکوک گروه Seo p's B‏ مشاهده شده است Cox)‏ 
Deger ۵‏ ۱۹۹۲ ۵۱۵۵۸۷۵۲۲ ۰ مهاب ۲۰۰۶). 


8 تشخیص و درمان 
علايم yd IS gti)‏ متغیر هستند و اغلب به طور بی‌سر و صدا 
پیشرفت می‌کنند. تب اغلب با لرز همراه است و در ۸۰ تا ٩۰‏ 
درصد موارد مشاهده می‌شود. در ۸۵ درصد موارد یک سوفل 
شنیده Ope ce‏ بی‌آشتهایی» خستگی و سایر علایم عمومی شایع 
هستند Karchmer)‏ ۲۰۱۵). یافته‌های دیگر عبارتند از آنمی, 
پروتئین آوری. و تظاهرات ضایعات آمبولیک شامل پتشی, 
تظاهرات عصبی کانونی. درد قفسه سینه یا شکم. و ایسکمی در 
اندام‌ها. در برخی موارد نارسایی قلبی رخ می‌دهد. علایم 
می‌توانند برای هفته‌ها پیش از تشخیص پایدار بمانند و بالابودن 
شاخص ob‏ بالینی ضرورت دارد. 

تشخیص براساس معبارهای دوکث مطرح می‌شود که 
عبارتند از کشت‌های مثبت خون برای ارگانیسم‌های تیپیک و 
شواهد درگیری اندوکارد Pierce ٩۲۰۱۳ Hoen)‏ ۲۰۱۲). 
کوکاردیوگرافی می‌تواند تشخیصی باشد لیکن ضایعات با قطر 
کمتر از ۲ میلی‌متر یا ضایعات واقع بر دریچه تریکوسپید ممکن 
است از نظر دور بمانند. در صورت pie‏ قطعیت می‌توان از 
اکوکاردیوگرافی از ol)‏ مری (TEE)‏ استفاده کرد که دقیق و دارای 
اطلاعات باارزش است. مهم آن است که منفی بودن مطالعات 
آکوکاردیوگرافی وجود اندوکاردیت را رد نمی‌کند. 

درمان به طور عمده دارویی است و در صورت لزوم 
مداخلات جراحی زمان‌بندی مناسب صورت می‌گیرد. CELLS‏ 
ارگانیسم عفونت‌زا و حساسیت آن جهت انتخاب دارویبی 
آنستی‌بیوتیکی مناسب ضرورت دارد. راهکارهای درمان 
انتی‌بیوتیکی مناسب توسط تشگل‌های تخصصی منتشر 
می‌شوند و به طور منظم به روز می‌گردند Habib)‏ ۲۰۱۵ 
۷ ۲۰۱۵). باکتریمی سرکش و نارسایی قلبی ناشی از 
اختلال عملکرد دریچه‌ای علل معدودی دارند و ممکن است در 
موارد عفونت پایدار دریچه‌ای نیاز به تعویض دریچه باشد. 


8 بارداری 
اندوکاردیت عفونی حین بارداری و دوران نفاس ناشایع است. در 
بیمارستان پارکلند طی یک دوره ۷ ساله 
حدود یک در 


میزان بروز اندوکاردیت 
۰ تولا بود و دو نفر از هفت زن مبتلا فوت 


اختلالات قلبی os‏ عروفی 


کردند Seaworth ۸ (Cox)‏ (۱۹۸۶) و Habib‏ (۲۰۱۵) در 
بررسی‌های خود میزن مرگ‌ومیر مادران را ۲۵ تا ۳۵ درصد ذکر 
کردند. در مرور سیستماتیک اندوکاردیت عفونی در طول بارداری. 
عوامل خطر شامل: مصرف مواد مخدر تزریقی (۱۴ درصد), 
بیماری قلبی مادرزادی (۱۲ (toy‏ و بیماری روماتیسم قلبی 
VY)‏ درصد) بودند Kebed)‏ ۲۰۱۴). شایع‌ترین پاتوژن‌ها: 
گونه‌های استرپتوکوک FY)‏ درصد) و استافیلوکوک VF)‏ درصد) 
هستند. در میان ۵۱ بارداری» میزان مرگ و pre‏ مادری ۱۱ درصد 


بود. 


8 پروفیلاکسی اندوکاردیت 

سال‌هاء به بیمارانی که مبتلا به مشکلات دریچه‌ای قلب بودند 
پیش از انجام اعمال پزشکی آنتی‌بیوتیک پروفیلا کتیک برای 
جلوگیری از Mel‏ به اندوکاردیت داده می‌شد. انجمن قلب آمریکا 
استفاده از پروفیلا کسی را برای انجام اعمال دندان‌پزشکی در (۱) 
افراد دارای دریچه‌های مصنوعی يا ماده صناعی مورد استفاده در 
ترمیم دریچه؛ (۲) سابقه پیشین اندوکاردیت؛ (۳) نقایص قلبی 
سیانوتیک ترمیم نشده یا با ترمیم ناقص یا ظرف ۶ ماه پس از 
ترمیم کامل؛ و (۴) والووپاتی پس از پیوند قلب توصیه می‌کنند 
ALS ۲۰۱۷ Nishimura)‏ زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۶) 
پروفیلاکسی اندوکاردیت را برای وضع حمل سزارین یا واژینال در 
غیاب عفونت لگنی توصیه نمی‌کند. استثتائاتی در زیرگروه‌های 
معدودی از بیمارانی که پیش از اين ذکر شد وجود دارند. زنانی که 
در معرض بیشترین خطر ابتلا به اندوکاردیت قرار دارند افراد 
مبتلا به بیماری قلبی سیانوتیک دریچه‌های مصنوعی, یا هر دو 
مورد هستند. در صورت وجود آندیکاسیون کاربرد رژیم‌های 
پروفیلاکتیک بر علیه اندوکاردیت. و در زنانی که در حال حاضر 
درمان ضد میکروبی o>‏ زایمان به دلیل اندیکاسیون دیگری که 
پوشش ضد میکروبی لازم ضد اندوکاردیت را فراهم آورد دریافت 
نمی‌کننده رژیم‌های پروفیلاکتیک در جدول ۴۹-۸ ذکر شده‌اند. 
این رژیم‌ها در صورت امکان ۲۰ تا ۶۰ دقیقه پیش از زمان 
برنامه‌ریزی شده وضع حمل تجویز می‌شود. 

آریتمی‌ها 

هم آریتمی‌های پیشین و هم آربتمی‌های جدید اغلب در حین 
بارداری» زایمان. وضع حمل, و دوران نفاس رخ می‌دهند 


& 


۱۳ 


۱۱۴ 


DE. سس‎ 


عوارض طبی و جراحی 


جدول ۴۹-۸. پروفیلا کسی T‏ 
(۲۰۱۶) کالج زنان و مامایی آمریکا 


استاندارد (وریدی): آمپی‌سیلین ۲ گرم 9 و 1 سفازولین یا سفتریاگسون یک گرم 


Sr‏ برای اندوکاردیت عفونی در بیماران پرخطر 


آلرژی به پنی‌سیلین (وریدی): سفازولین یا سفتریاکسون یک گرم B‏ و 1 کلیندامایسین Fs smg‏ 


خوراکی: آموکسی‌سیلین ۲ گرم 
موّسسه قلب آمریکا / جامعه قلب اروپا Karchmer)‏ ۹۲۰۱۵ 


استاندارد: آمپی‌سیلین ۲ گرم وریدی یا داخل عضلانی 8 و 1 آموکسی‌سیلین ۲ گرم خوراکی 
آلرژی به پنی سب ‘ph‏ : کلار یترومایسین ۳ آزیترومایسین ۰ میلی‌گرم خوراکی. سفالکسین ۲ گرم خوراکی کلیندامایسین ۰ 7 میلیگرم خوراگی, 


وریدی b‏ عضلانی I‏ سفازولین سفتریاکسون یک گرم وریدی یا عضلانی 
EY Ge Pic. Actcceue Ac eb‏ 7 2 | 
داخل عضلانی؛ ۲۷ = داخل ورید 


ی 


* سفازولین یا سفتریاکسون ۲۰ دقیقه و ple‏ داروها یک ساعت قبل از جراحی تجویز شود. 


Knotts ۴ Joglar)‏ ۲۰۱۴). در مطالعه‌ای بر روی ۷۲ زن با 
سابقه تاکی‌کاردی فوق بطنی SVT‏ فلوتر یا فیبریلاسیون 
حمله‌ای دهلیزی. یا تاکی‌کاردی بطنی میزان عود هر یک در 
دوران بارداری به ترتیب ۰۵۰ OY‏ و ۲۷ درصد گزارش LS‏ 
‘Silversides)‏ ۲۰۰۶). مکانیسم یا مکانیسم‌های مسئول افزایش 
بروز آریتمی‌های در حین بارداری به خوبی روشن نیست. 
استروژن تعداد گیرنده‌های آدرنژریک را در میوکارد افزايش 
می‌دهد. و به نظر می‌رسد که پاسخ‌دهی آدرنرژیک در بارداری 
افزایش Enriquez) Lb,‏ ۰۴+ ممکن است هییوکالمی 
طبیعی اما خفیف بارداری و /یا افزایش فیزیولوژیک ضربان قلب 
منجر به شروع آریتمی شود. به صورت ep IE‏ به علت 
ویزیت‌های مکرر معمول مراقبت‌های پره‌ناتال روتین» شناسایی 


awl wow a) آریتمی‌ها‎ 


Sil =‏ آریتمی‌ها 

ریتم‌های آرام قلب شامل بلوک کامل قلب با پیامدهای 
موفقیت‌آمیز بارداری همراه هستند Keepanasseril)‏ ۲۰۱۵). 
برخی زنان مبتلا به بلوک کامل قلب o>‏ زایمان و وضع حمل 
دچار سنکوپ می‌شوند و گاهی استفاده از ضربان‌ساز قلبی موقت 
خرورت می‌یابد gb .)۲۰۰۶ Hidaka)‏ تجارب ما زنان دارای 
ضربان‌سازهای مصنوعی به طور معمول بارداری را به خوبی 
تحمل می‌کنند afte ۱۲۰۱۱ Hidaka)‏ ۱۹۸۷). با استفاده از 
sialyl‏ با ضربان ثابت. برون‌ده قلبی آشکارا به علت تقویت 
حجم ضربه‌ای افزایش می‌یابد. 


بیمارانی که پیس میکر یا plo‏ ایمپلنت‌های الکتریکی دارند. 
نیاز به احتیاطات ویژه‌ای در طول جراحی دارند. ممکن است 
جریان‌های سرگردان توسط دستگاه ایمپلنت به صورت سیگنال 
داخل قلبی تفسیر شده و منجر به تغییرات سرعت شود. به 
ope‏ هدایت جریان از طریق الکترود پیس Seo‏ (به جای پد 
زمینه) ممکن است منجر به سوختگی‌های میوکاردی شود 
Pinski)‏ ۲۰۰۳). قدم‌های پیشگیری عبارتند از مشاوره قلب؛ 
استفاده از جراحی الکتریکی دو قطبی یا اسکالپل هارمونیک" به 
ule‏ جریان تک قطبی؛ در صورت Gls‏ شرایط تک قطبی 
حداقلی؛ پایش پالساکسیمتری و قلبی مداوم؛ نقشه‌های "Lalit‏ 


آریتمی‌ها؛ نزدیکی بسیار الکترودهای جراحی الکتریکی فعال و 
بازگشت Crossley)‏ ۲۰۱۱). 


8 تاکی‌کاردی‌های فوق بطنی 
شایع‌ترین آریتمی مشاهده شده در زنان 


در سنین باروری 
تا کی‌کاردی حمله ای فوق بطنی eau‏ شیوع در طول بارداری؛ 
۴ مورد در هر ۰ بستری بیمارستان است» و حدود ۲۰ 
درصد این 


افراد در طول بارداری» تشدیدهای علامتدار را تجربه 


می‌کنند calle ۲ Enriquez)‏ ابیت 4 ضربان قلب میانگین 
زنان باردار مبتلا به SVT‏ ناگهانی, در مقایسه با زنان غیر باردار 
سریع‌تر است (۱۸۴ در مقابل ۱۶۶ ضربه در دقیقه) eu)‏ ۸۲۰۱۵ 


Banhidy‏ و همکاران از مجارستان (۱۵ (V°‏ دریافتند که در حدود 


<a ۱ 2- contingency plan 
۱- harmonic sca!pe 


“sr 


سمی از رنان مبتلا به pl Sl SVT‏ شروع اولیه در هنگام 
بارذاری بوده است. قابل p>‏ است که SVT‏ ناگهانی مادری با 
خطر نو برابری نقایص سپتوم قلبی (به خصوص نقص سپتوم 
دهلیزی (Arg‏ در فرزندان همراه است. 

در مقابل, به ندرت سمکن است فیپربلاسیون و فلوتر 
ly Simo‏ نخستین بار o>‏ بارداری تظاهر کنند. در واقع در 
صورت شروع جدید فیبریلاسیون دهلیزی باید به سرعت علل 
سبب‌شناختی زمینه‌ای از جمله ناهنجاری‌های قلبی» پرکاری 
تیروئید. آمبولی ریوی» سمیّت دارویی, و اختلالات الکترولیتی را 
مورد بررسی قرار داد Dicarlo-Meacham)‏ ۷۱ عوارض 
عمده شامل سکته‌های مغزی ناشی از آمبولی» و در صورت وجود 
تنگی میترال ادم ریوی می‌توانند در صورت افزایش ضربان بطنی 
در مراحل دیررس‌تر بارداری رخ دهند. 

درمان aby‏ حاد تاکی‌کاردی‌های فوق بطنی شامل 
مانورهای واگ (والسالوهمساژ سینوس کاروتید. خم شدن به 
Gel‏ و فروبردن صورت در آب یخ) که سب افزایش تون واگ 
می‌شوتفاه cag‏ حملیزین = so Spl} gol‏ فده cid‏ 2 
Page s+ ۲‏ ۲۰۱۵). آدنوزین داخل وریدی یک نوکلئوتید 
درون‌زاد بسیار کوتاه yi‏ است که هدایت گره دهلیزی - بطنی را 
نیز Sob‏ می‌کند. طبق تجارب ما و plo‏ محققان آدنوزین داروبی 
بی‌خطر و pe‏ جهت کاردیوورژن در GL)‏ بارداری است که 
وضعیت همودینامیکی پایداری دارند Robins ٩۲۰۱۵ Page)‏ 
۴ وقوع برادی‌کاردی گذرای جنینی در اثر مصرف آدنوزین 
گزارش شده است Dunn)‏ ۲۰۰۰), 

کالج کاردیولوژی آمریکا و انجمن قلب آمریکا در زنان مبتلا 
به 5۷۲ که از نظر همودینامیک ناپایدار هستند. در صورتی که 


درمان دارویی spb‏ یا کنترااندیکه باشد. شوک قلبی همگام" را 


توصیه Page) Sue‏ ۲۰۱۵). شوک قلبی الکتریکی با انرژی 
استاندارد در بارداری کنتراندیکه نیست. لیکن احتیاط مهم است. 
Barnes‏ و همکاران (۲۰۰۳) موردی را گزارش کردند که جریان 
شوک قلبی مستقیما منجر به انقباض پایدار رحم و برادی GIS‏ 
جنینی شد. علاوه بر acyl‏ بارداری هیچ تأثیری بر استفاده از 
بزارهای ایمپلنت کاردیوورتر - دفیبریلاتور ندارد Boule)‏ 
9 ۱ 

در صورتی که شوک قلبی بی‌نتیجه باشد یا به علت ترومبوز 
همزمان, غیر ایمن باشد. ضد انعقاد طولانی مدت و کنترل 
ضربان قلب با دارو ضروری است DiCarlo-Meacham)‏ 


‌ 


اختلالات فلمی 


۱ ساير گزینه‌های درمانی توصیه شده توسط کالج 
کاردیولوژی آمریکا و انجمن قلب آمریکا Page)‏ ۲۰۱۵) عبار تند 
از: 
پروپرانولول یا متوپرولول BO‏ وریدی هنگامی که آدنوزین 
© وراپامیل داخل وریدی هنگامی که داروهای آدنوزین یا 
بتابلوکر oo pe‏ يا کنترااندیکه باشد. 
»_پروکائینامید داخل وریدی 
© آمیودارون داخل وریدی در SVT‏ بالقوه تهدید B05‏ حیات و 
هنگامی که سایر درمان‌ها غیر yo‏ با کنترااندیکه باشند. 
بارداری Soo‏ است سبب مستعد ساختن بیماران بدون 
علامت مبتلا به سندرم ولف - پارکینسون - ولیت (WPW)‏ 
برای بروز آریتمی‌ها شود Maxwell)‏ ۲۰۱۰). در مطالعه‌ای بر 
روی ۲۵ زن Mire‏ به تأکی‌کاردی سوپراونتریکولار که بیماری آنها 
پیش از بارداری تشخیص داده شده بود. سه زن از ۱۲ زن مبتلا 
به سندرم 7۴7 و شش نفر از ۱۳ زن فاقد این مشکل دچار 
تاکی‌کاردی فوق بطنی حین بارداری شدند. در برخی بیماران از 
OH‏ بردن مسیر فرعی ممکن است اندیکاسیون Pappone) Yb‏ 
Driver ۰۳‏ و همکاران (۱۵ ۰ در این مورد مطالعه‌ای انحام 


داده‌اند. 


8 تاکی‌کاردی بطنی 

این IS‏ از آریتمی در زنان جوان سالمی که فاقد بیماری‌های 
زمینه‌ای قلب هستند. نادر است. Brodsky‏ و همکاران وی 
(۱۹۹۲) با مطالعه ۷ زن بارداری که جدیداً دچار تاکی‌کاردی بطنی 
شده بودند و نیز با بررسی ۳ مقاله, به این نتیجه رسیدند که اکثر 
افراد مبتلا. فاقد بیماری ساختاری قلب هستند؛ در ۱۴ نف 
تاکی‌کاردی بطنی به دنبال فعالیت جسمانی و استرس‌های روانی 
بروز کرده بود.ناهنجاری‌های CAL,‏ شده عبارت بودند از: دو مورد 
نفارکتوس قلب. دو مورد طولانی شدن فاصله QT‏ و یک مورد 
تاکی‌کاری ناشتی از بیهوشی. محققان نامبرده به این نتیحه 
رسیدند که وقایع دوران بارداری زمینه را برای بروز تاکی‌کاردی 
مساعد می‌کنند؛ آنها توصیه کردند جهت کنترل تاکی‌کاردی, از 
داروهای مسدودکننده ۸/استفاده شود. گاه تاکیآریتمی‌های بطنی 
حاصل دیسپلازی 1 رتموزییکک بطن راست هستند Lee)‏ 


1- Synchronized cardioversion 


۱۱۵  یفورع‎ 


۱۷۶ 


عوارض طبی و جراحی 


۳.۶ 


در صورت ناپایدار بودن وضعیت بیمار. کاردیوورژن 
کفایت می‌کند in ۷۱ Jecjecbhoy)‏ ۱۵ ۳۰ 


* طولانی شدن فاصله 07 

این ناهنجاری هدایتی می‌تواند افراد را مستعد آریتمی‌های بطنی 
بالقوه کشنده‌ای به نام torsades de pointes‏ کنند ‘Roden)‏ 
۸ دو مطالعه که در آنها روی‌هم‌رفته ۵۰۲ زن باردار مبتلا 
به سندرم gb OT‏ | مورد بررسی قرار گرفتند. هر دو نشان 
دادند که در این سندرم. نرخ jay‏ حوادث قلبی در دوران پس از 
زایمان به نحو قابل توجهی افزایش می‌بابد؛ این افزایش > 

دوران بارداری مشاهده نشد Seth ٩۱۹۹۸ Rashba)‏ ۲۰۰۷). 
بدین ترتیب این فرضیه مطرح شد که افزايش طبیعی ضربان 
قلب کر vests ts she‏ سکن است تا خی از ails‏ عافد 
باشد. به طور متناقض, درمان با داروهای مسدودکننده ۰۵ خطر 
torsades de pointes‏ را در افراد Mire‏ )4 سندرم QT‏ طولانی 
کاهش می‌دهد و مصرف این داروها باید در دوران بارداری و پس 

از زایمان ادامه Seth ٩۲۰۱۴ Enriquez) ob‏ ۲۰۰۷). نکته مهم 

این‌جاست که بسیاری از داروها از جمله برخی داروهای مورد 

استفاده در دوران بارداری» مانند آزیترومایسین, اریترومایسین و 

کلاریترومایسین ممکن است dine}‏ را برای طولانی شدن فاصله 

.)۲۰۰۳ «Roden ۲ Ray) مساعد نمایند‎ QT 


بیماری‌های آنورت 


« دیسکسیون آنورت 

سندرم مارفان و کوارکتاسیون, دو بیماری آثورت هستند که زنان 
باردار را در معرض خطر بالای دیسکسیون آثورت قرار می‌دهند 
Russo)‏ ۲۰۱۷). بر این اساس نیمی از موارد دیسکسیون آثورت 
در زنان جوان, با بارداری در ارتباط است O'Gara)‏ ۲۰۰۴). سایر 
عوامل خطرساز عبارتند از: دریچه آثورت دولتی. سندرم ترنر و 
سندرم نونان. نرخ دیسکسیون آئورت یا پارگی آئورت در بیماران 
مبتلا به سندرم اهلر- دانلوس ۲ بالاست Murray)‏ ۲۰۱۴؛ 
Pepin‏ ۲۰۰۰). هر چند مکانیسم Ly‏ مکانیسم‌های ایحاد 
دیسکسیون آنورت ناشناخته است. اما واقعه ابتدایی در 
دیسکسیون: پارگی انتیمای آئورت است. سپس به دنبال آن 
خونریزی درون لایه مدیا رخ می‌دهد و در نهایت آئورت پاره می‌شود. 


در اکثر موارد دیسکسیون آثورت با درد شدید said‏ 
به صورت دردی شکافنده, خنجری يا پاره کننده 5 awed‏ 
تظاهر می‌کند. یافته‌های فیزیکی مهم شامل کاهش a‏ 
رفتن نبض‌های محیطی و نیز Bow‏ جدید اکتا 


اسینه ی 


ber &‏ پر 
نا ی درسچه 4 ۳ هستند. > seer‏ افو 


ie alls و هم‌چنین‎ sag 4m ۳ eee 
مامایی خصوصاً دکولمان جفت و پارگی رحم نیز مطرح هستر‎ 

در پیش از ٩۰‏ درصد از بیماران» رادیوگرافی قفسه سین 
غیرطبیعی است. آنژیوگرافی آثورت دقیق‌ترین روش جهت تأرر 
تشخیص است؛ با این SE‏ روش‌های غیرتهاجمی تصویربرداری 
(سونوگرافی» CT‏ اسکن و (MRI‏ بیشتر مورد استفاده قرار 
می‌گیرند. aS!‏ کدام روش بهتر است» اغلب براساس میزان 
اورژانسی بودن وضعیت فرد تعیین می‌گردد. 

Gre‏ درمان طبی adel‏ کاهش فشارخون است. در 
دیسکسیون‌های پروگزیمال اغلب رزکسیون ضایعه ضرورت دارد 
و در صورت لزوم دربچه آتورت نیز LL‏ تعویض شود. 
دیسکسپون‌های دیستال وضعیت بغرنج‌تری دارند؛ اکثر 
santa‏ دیستال را می‌توان به روش طبی درمان نمود. 

بیماران عرباردار. میزان بقا را نمی‌توان با ترمیم اختیاری 
ier‏ کوچکتر از ۵/۵ ساننی‌متر آئورت شکمی بهبود 
بخشید. 0 و همکاران (۲۰۱۶) پیشنهاد 
می‌کنند که در مورد آستانٌ اندازه ترمیم آنوریسم باید بازنگری 
شود. 


8 سندرم مارفان 
این بیماری به صورت یک اختلال اتوزومی غالب با درجه defi‏ 
بالا به ارث می‌رسد. TP‏ بروز این بیماری ۲ تا ۳ مورد به ازای هر 
۰ نتفر است؛ بروز سندرم مارفان» تحت تأثیر نژاد 


و قومیت 
نیست <Ammash)‏ 0۳۰۰۸ 


. همانگونه که در فصل ۵٩‏ بحث 
ن وعی JUS!‏ بافت همبند است که با 
یف عمومی بافتی مشخص می‌شود و می‌تواند متجر به 
عوارض خطرناک قلبی - - عروقی شود. از آن جایی که plas‏ بافت‌ها 
nS‏ سار al‏ از “liegt al‏ و اسکولیوز) نیز شایع 
هستند. اتساع پیشروندهُ آثورت باعث نارسایی 


خواهد شد سندرم مافا 


دریچه آثورت 


gti ~ 5. Bhler-Danlos syndrome‏ وت زب 
long QT ۰‏ -1 


می‌گردد؛ احتمال بروز اندوکاردیت عفونی و پرولاپس همراه با 
تارسایی دریچه میترال نیز وجود دارد. جدی‌ترین اختلالات 
مار an‏ از اتساع آئورت و دیسکسیون آنوريسم. نارسایی 
رودرس افراد می‌شوند. 


بارداری 
از نظر lately‏ مطالعه‌ای با استفاده از نمونه‌های بستری سرتاسر 
کشور از سال ۲۰۰۳ تا ۰۲۰۱۰ ۳۳٩‏ زایمان را در زنان مبتلا به 
سندرم مارفان گزارش کرد. یک مورد مرگ و شش مورد 
دیسکسیون VA) ay gil‏ درصد) گزارش شد Hassan)‏ ۲۰۱۵). 
Russo‏ و همکاران (۲۰۱۷) از اطلاعات ترخیص زایمان تگزاس 
استفاده کرده و دریافتند که هشت مورد از FY‏ زنی که دچار 
دیسکسیون ائورت شده بودند. به سندرم مارفان مبتلا بودند. 
مطالعه‌ای در انگستان ws‏ مشابهی را گزارش کرد Curry)‏ 
۱۰۴ 

اندازه ريشه Sg]‏ به طور معمول حدود Yom‏ است؛ در 
دوران بارداری طبیعی» این میزان اندکی افزايش می‌بابد 
Easterling )‏ ۱۹۹۱). در سندرم مارفان در صورتی که انساع 
ریشه‌ی آثورت به ۴ تا ۴/۵ سانتی‌متر برسد. در سندرم مارفان, 
ترمیم ريشه آثورت در قطر ۴ تا ۴/۵ سانتی‌متر توصیه می‌شود 
.Smok)‏ ۲۰۱۴). رهنمودهای کالج کاردیولوژی آمریکاء؛ انجمن 
قلب آمریکاء و انجمن جراحان قفسه‌سینه آمریکا در زنانی که 
بارداری را در نظر دارند و قطر آثورت صعودی در آنها از ۴۵ 
بیشتر است ترمیم پروفبلاکتیک آثورت را توصیه می‌کنند 
( ماما ۰ رهنمودهای انجمن کاردیولوژی اروپا 
(۲۰۱۱) ترمیم آثورت را در قطر cm‏ > ۴/۵ توصیه می‌کند. از آنجا 
که در بیماران کوتاه قدتره دیسکسیون در قطر کمتری رخ 
می‌دهد. ترمیم جراحی با استفاده از فرمولی با توجه به قد در نظر 
گرفته می‌شود Bradley)‏ ۲۰۱۴؛ Smok‏ ۲۰۱۴ 

در مورد زنان باردار با گشادی آئورت صعودی با آثورت 
توراسیک, ندازه‌گیری اکوکاردیوگرافیک ماهانه پا هر دو ماه ابعاد 
oy)!‏ صعودی برای شناسایی گشادی آثورت توصیه می‌شود 
(Ve): Hiratzka)‏ تجویز پروفیلاک‌نیک بتابلوکر به عنوان 
استانداردی ily‏ زنان مبتلا به سندرم مارفان مطرح است چرا که 
از استرس همودینامیک بر ورن صعودی می‌کاهد و از سرعت 
Simon) ae ES‏ ۲۰۱۷ بهصورت wage‏ زان 


اختلالات قلی - عروفی 


باردار مبتلا به آنوریسم آئورت باید در بیمارستانی Glas}‏ شوند که 
جراحی قلب در دسترس باشد. در زنان با قطر ريشه آئورت کمتر 
از ۴ سانتی‌متر» زایمان واژینال با بی‌دردی ناحیه‌ای و مرحله دوم 
با کمک ایمن است. 

در صورتی که قطر ریشه‌ی آئورت به ۴ تا ۵ سانتی‌متر یا 
بیشتر افزايش یابد. وضع Jom‏ سزارین اختیاری توصیه می‌شود و 
ub‏ تعویض آئورت پروگزیمال با یک پیوند مصنوعی را پس از 
زایمان مدنظر قرار داد Simpson)‏ ۲۰۱۲). موارد موفقیت‌آمیز 
تعویض ریشه‌ی آئورت حین بارداری توصیف شده‌اند لیکن انجام 
جراحی با آسیب مغزی هیپوکسیک - ایسکمیک نیز مرتبط بوده 
است Mul)‏ ۱۹۹۸؛ Seeburger‏ ۲۰۰۷). تعدادی گزارش موردی 
وجود دارند که مواد وضع حمل سزارین اورژانس را در زنان مبتلا 
به نوع A‏ دیسکسیون توصیف می‌نمایند که دیسکسیون آنها در 
زمان وضع حمل با موفقیت مورد ترمیم قرار گرفته بود Guo)‏ 
Papatsonis ٩۲۰۱۱ Haas ۲۱‏ ۲۰۰۹). 

Meijboom‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) پیامدهای ۱۴۲ مورد 
بارداری را در ۶۳ زن مبتلا به سندرم مارفان مورد بررسی قرار 
داده‌اند. از این eke‏ در ۱۱۱ زن» وضع حمل پس از هفته ۲۰ 
انجام گرفت؛ ۱۵ درصد از وضع حمل‌ها به صورت پره‌ترم بود و 
میزان PPROM‏ (پاره شدن زودرس و پره‌ترم پرده‌ها) نیز ۵ 
درصد گزارش شد Meijboom)‏ ۶ ) هشت مورد مرگ 
پری‌نانال گزارش گردید. و در نیمی از نوزادانی که زنده ماندند 
بعدها سندرم مارفان تشخیص داده شد. 


8 کوارکتاسیون آنورت 

کوارکتاسیون آتورت نوعی ضایعه به نسبت نادر است که اغلب با 
ناهنجاری plo‏ شریان‌های بزرگ همراه است. در این بیماری 
آتورت به صورت غیر طبیعی نازک می‌شود. یک چهارم از 
بیماران, دارای دریچه آئورت دولتی هستند و ۱۰ درصد دیگر نیز 
دچار آنوربسم‌های شریانی مفزی هستند. plo‏ اختلالات همراه 
عبارتند از: مجرای شریانی پایدار, نقایص دیواره‌ای» و سندرم 
ترنر. جربان خون جانبی" - بازآرایی شده و گسترش aL‏ - در 
بالای کوارکتاسیون اغلب تا حدی افزایش می‌یابد؛ که باعث 
هیپرتروفی شریان‌های بین دنده‌ای و در نتیجه اروزیون موضعی 
لبه دنده‌ها می‌شود. یافته‌های تیپیک شامل افزایش فشارخون در 


1- collateral circulation 


۱۱۷ 


۱۹۸ 


عوارض طبی و جراحی 


ندام‌های فوقانی لیکن کاهش فشارخون یا فشارخون طبیعی در 
اندام‌های تحتانی است. نویسندگان بسیاری استفاده از «MRI‏ را 
جهت تشخیص کوارکتاسیون آنورت در دوران بارداری توصیف 
کردند Sherer)‏ ۲۳ 2۷۲5 ۲۰۰۶). علاوه بر cyl‏ 
Jimenez-Juan‏ و همکاران (۲۰۱۴) دریافتند که قطر آئورت 
اندازه‌گیری شده توسط MR‏ بار ریسک حوادث نامطلوب در طول 
بارداری, ارتباط برعکس دارد. قابل ذکر است که در صورتی که 
قطر حداقل کوارکتاسیون از ۱۵۳۳ بیشتر باشد. هیچگونه daly‏ 
نامطلوبی رخ نمی‌دهد. 
عوارض اصلی عبارتند از: نارسایی احتقانی قلب به دنبال 
هیپرتانسیون LAS‏ و طولانی‌مدت. اندوکاردیت باکتریایی دریچه 
Sy sil‏ دولتی. و بارگی آئورت. از آن جایی که هیپرتانسیون گاه در 
دوران بارداری تشدید می‌شود. به طور معمول لازم است که 
جهت کاهش فشارخون. از درمان ضد فشارخون با استفاده از 
مسدودکننده‌های B‏ استفاده شود. احتمال پارگی آثورت در اواخر 
بارداری SIL‏ پس از زایمان بیشتر است. ممکن است 
آنورسم‌های حلقه یلیس" منز نیز دچار خونریزی شوند. 
Beauchesne‏ و همکاران وی (۲۰۰۱) پیامدهای ۱۸۸ مورد 
بارداری را مورد بررسی قرار دادند. یک سوم موارد به علت 
گرادیان قابل توجه در محل کوارکتاسیون» دچار هیپرتانسیون 
بودند و یک زن در اثر دیسکسیون آئورت در ۳۶ هفتگی جان 
خود را از دست داد. Krieger‏ و همکارانش (۲۰۱۱) با استفاده از 
نمونه‌های بیماران بستری (gle‏ در کل ایالات متحده ۷۰۰ مورد 
وضع حمل را در زنان مبتلا به کوارکتاسیون مورد مطالعه قرار 
دادند. عوارض ناشی از افزایش فشارخون بارداری در Gb}‏ مبتلا 
a,‏ کوارکتاسیون سه تا چهار برابر افزايش داشت. مهم آن است که 
حدود ۵ درصد زنان مبتلا به کوارکتاسیون یک پیامد قلبی - 
عروقی نامطلوب داشتند (مرگ مادر, نارسایی قلبی؛ آریتمی, 
وقابع Syn!‏ عروقی مغزی پا plo‏ وقایع آمبولیک) در حالی که 
این میزان در گروه شاهد ۰/۲ درصد بود. در کل FV‏ درصد زنان 
مبتلا به کوارکتاسیون Guile‏ شدند در حالی که این مقدار در 
گروه شاهد ۲۶ درصد بود. 
نارسایی احتقانی قلب. تلاشی دامنه‌دار را برای بهبود 
عملکرد قلب طلب می‌کند و گاه ممکن است ختم بارداری 
رورت AR‏ برخی توصیه می‌کنند که رزکسیون کوارکتاسیون در 
دوران بارداری انجام شود تا بدین وسیله از بروز آنوریسم 
دیسکانت و پاره شدن آنورت جلوگیری شود. این pal‏ با خطر قابل 


ملاحظه‌ای (خصوصاً sly‏ جنین) همراه است 


۱ زیر ple‏ ۳ 
جانبی Ub‏ برای مدت‌هایی متغییر از زما ۱ 


uy ۱ ۱ 
کلامپ سونر,‎ v 


بیماری ایسکیمک قلب 

زنان باردار مبتلا به بیماری‌های شریان کرونر, در بسیاری ۹ 

دارای عوامل خطرساز کلاسیکی مانند دیابت. استعمال ab‏ 

هیپرتانسیون» هیپرلیپیدمی و چافی هستند dames)‏ ۲۰۰۶ ی 

چه انفارکتوس میوکارد نادر است اما خطر آن در زنان بارد ۴ 

مقایسه با زنان غیر باردار هم سن سه برابر بیشتر ات 
Elkayam)‏ ۲۰۱۴۵). در بیش از ۵۰ میلیون بیمار بستری در 
ایالات متحده بین ۱۹۹۸ و ۰۲۰۰۹ میزانانفارکتوس میرکارد د 
حدود ۲ مورد در هر ۰ پپسترگی sh‏ زایمان و ۴ در هر 
۰ بستری بعد از زایمان بود Callaghan)‏ تزی! ‏ 
Ladner‏ 9 همکاران (۲۰۰۵) میزان مشابه ۲/۷ در هر ere‏ 
clash‏ را گزارش کردند 


8 انفارکتوس میوکارد در طول بارداری 
میزان مرگ و میر انفارکتوس میوکارد در بارداری نسبت به زنان 
nt‏ باردار هم سن بیشتر است. در مطالعه‌ای بر روی نمونه‌های 
بستری سراسر کشور در ۸۵٩‏ بارداری که دچار انفارکتوس حاد 
شدند میزان مرگ ۵/۱ درصد گزارش شد James)‏ ۶ زنانی 
که کمتر از ۲ هفته قبل از زایمان دچار انفارکتوس می‌شوند به 
علت Mallee‏ میوکاردی بیشتر در طول وضع حمل و زایمان, در 
خطر مرگ بیشتری قرار دارند (VAAN Esplin)‏ 
در بررسی جامع ۱۵۰ مورد. بیشتر زنان در طول سه ماهه 

سوم یا بعد از زایمان دچار MI‏ حاد شدند Elkayam)‏ ۴۵ در 
حدود سه چهارم بیماران با ۱ با بالا رفتن قطعهٌ (STEMI) ST‏ 
مراجعه کردند. مهم‌ترین مکانیسم‌های انفارکتوس حاد عبارت‌اند 
از دیسکسیون خودبه خودی کرونری 
آترواسلکروتک VV)‏ درصد). عوارض مهم عبارتند از نارسایی 
قلبی | شوک کاردیوژنیک YA)‏ درصد), آنفارکتوس با آنژین مکرر 
7 درصد)» و آریتمی اتف WY)‏ درصد) میزان مرگ و مور 
جنینی و مادری به ترتیب ۷و ۵ درصد گزارش شد. در میان سایر 
موارد. انسداد شریان کرونری دو زن باردار سیگاری Mine‏ به 


(۴۳ درصد) 9 سماری 


1- circle of Willis ۱ 


هیر گلسترولمی بعد از تجویز ارگومترین مشاهده شد Mousa)‏ 
Schulte-Sasse ۲ Sutaria ۲۰۱۵ Ramzy Ve:‏ 
۲۰۰۱ بعد ار تجویز شیاف واژینال پروستاگلندین Ey‏ برای 
شروع وصع حمل, ایسکمی میوکارد را گزارش کرد. 

تشخیص آنفارکتوس حاد میوکارد در طول بارداری با بیمار 
pe‏ باردار تفاوتی ندارد و براساس تظاهرات بالینی, تغییرات 
تشخبصی ECG‏ و شواهد نکروز میوکارد (که با سطوح SVL‏ 
تروپونین سرم مشخص می‌شود) می‌باشد Pacheco)‏ ۲۰۱۴). 
قابل دکر است که سطوح تروپونین ! در نزدیکی زایمان در 
بارداری‌های طبیعی, pe‏ قابل شناسایی است و بعد از زایمان 
سزارین یا واژینال افزایش می‌یابد Shiwers ۲۰۰۲ Koscica)‏ 
۹ البته 5G‏ مهم این است که سطوح تروپونین T‏ در زنان 
مبتلا به پره‌اکلاپسی در مقایسه با افراد با فشارخون نرمال, بالاتر 
است ( 6۵۱۸۷ ۵ Vang‏ ۲۰۰۶). در زن بارداری که با درد 
دشسه‌سینه مراجعه می‌کند. برای تشخیص دیسکسیون 
حودبه‌خودی شریان کرونری» به شک قوی بالینی نیاز است 
Gods)‏ ۲۰۱۶). در اين شرایط. آنژیوگرافی کرونری به عنوان 
استاندارد طلایی تشخیص مطرح است و در صورتی که سندرم 
گرونری حاد (تعریف شده به عنوان انفارکتوس میوکارد یا آنژین 
p=‏ پایدار) وجود داشته Yb Sl‏ در وقت مقتضی انجام شود. 

درمان آنفارکتوس حاد میوکارد مشابه بیماران pe‏ باردار است 
Pacheco)‏ ۲۰۱۴). الگوریتم AOE‏ رویکرد به درمان MI‏ در 
طول بارداری در JSS‏ ۴۹-۶ نمایش داده شده است. 
گزارش‌های متعددی موفقیت آنژیوپلاستی کرونری از aly‏ پوست 
(از طریق لومن رگ) و تعبیهُ استنت را توصیف می‌کنند 
Dwyer ٩۲۰۱۱ Duarte ۷ Balmain)‏ ۲۰۰۵). همانگونه 
که در فصل ۴۷ شرح داده شد. ممکن است به احیای قلبی )592 
نیازباشد. اگر انفارکتوس به صورت کافی بهبود یافته باشد. زایمان 
سزارین با توجه به اندیکاسیون‌های مامایی انجام می‌شود, و بی 
ser‏ اپیدورال sly‏ وضع حمل مطلوب Esplin) Cus!‏ ۱۹۹۹), 


* بارداری در زنانی که دارای سابقه 
بیماری‌های ایسکمیک قلب هستند 

این که ایا بارداری پس از انفارکنوس میوکارد & صلاح است با 

on‏ روشن نیست. بیماری‌های ایسکمیک قلب مشخصاً 

پپسرونده هستند و از آن جابی که این بیماری‌ها به طور معمول با 

دیابت و هیپرتانسیون همراه هستند. بارداری در اکثر این افراد. 


% 


اختلالات فثبی - عروقی ۱۱٩‏ 
انفار کنوس میم کرد ۷۲۱ 
Non-ST Mi ST-Mi‏ 
Quen! ۰‏ خطر بالا حظر پآیین 
JS ay ۵‏ { ۱ 
۰ هبار : 
رس امبرمی ۰ آسیرین 
cae‏ ۰ کلویدگرل » کلویدگرل 
ee wis aR ae BEV‏ 
Te?‏ 3 ه نیترو گلیسرین ak‏ 
3 راه پوست با تروصولیز Spee‏ * نیترو گلیسر ین 
s‏ مداخله ape‏ گرونر Paes‏ 
از راه پوست 


درد مداوم L‏ عودکنده؟ 


ناپایداری ریتم یا همودینامیک؛: 
تخیرات مداوم ECG‏ 


مداخله عروق کرونر از راه پوست 


تصویر ۴۹-۶ درمان adel‏ انفارکتوس حاد میوکارد در طول 
بارداری. منظور از طبقه‌بندی bs‏ ریسک ایجاد علایم مکرر 


عاقلانه به نظر نمی‌رسد. Vinatier‏ و همکاران وی (NAVE)‏ ۳۰ 
مورد بارداری را در زنانی که مدت‌ها پیش از بارداری دجار 
انفارکتوس شده بودند مورد بررسی قرار دارند. هر چند. 
هیچ‌یک از این افراد جان خود را از دست ندادند. اما چهار نفر دچار 
نارسایی احتقانی قلب شدند و آنژین چهار نفر نیز در Job‏ 
بارداری تشدید گردید. ۲ و همکاران وی (۱۹۹۵)؛ 
پیامدهای زنان دیابتی مرتبط با بیماری‌های ایسکمیک قلب و 
انفارکتوس را مورد بررسی قرار دادند. از این eee‏ سه نفر پیش از 
بارداری تحت عمل CABG‏ (پیوند بای‌پس عروق کرونر) قرار 
گرفنه بودند. از ۱۷ زن مورد بررسی» ۸ نفر در دوران بارداری جان 
خود را از دست دادند. به طور قطع بارداری باعث افزایش کار قلب 
می‌گردد. pled‏ محققان فوق به اين نتیجه رسیدند که پیش از 
برداری, ارزیبی عملکرد بطن‌ها با استفاده از ونتریکولوگرافی, 
بررسی‌های رادیونوکلیدی, اکوکاردیوگرافی» یا آنژیوگرافی عروق 
گرونر ضروری است. در صورتی که اختلال قابل توجهی در 


1- infarction remote from pregnancy 


۱۳۰ 


عوارض طبی و جراحی 


عملکرد بطن‌ها مشاهده نشود. احتمالا بارداری به خوبی تحمل 
خواهد شد. در زنانی که پیش از انجام بررسی‌های فوق باردار 
ناه torus | pl‏ ضوورن اس آزسیی ac‏ 
cola‏ گاه ممکن است اندیکاسیون پیدا کند. در ونتریکولوگرافی 
با رادیونوکلیدهاه کمترین میزان اشعه به جنین می‌رسد. 
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هیپر تانسیون مزمن @khu_Medical‏ 


ملاحظات کلی 

تشخیص و ارزیابی در دوران بارداری 

آثرات نامطلوب برروی بارداری 

داروهای ضد فشارخون 

درمان ضد فشارخون در بارداری 

هبیر تانسیون تشدید شده در بارداری با پرها کلامیسی 
ستواز شنده 

ارزیابی جنین 

وضع حمل 

مراقبت پس از زایمان 


بخش کوچکی از زنانی که از نفرت مزمن رنج 
می برند» به اکلامپسی متلا هستند. در اغلب cp)‏ 
افراد» کاللدشکافی وجود تخیبرات کلبوی را OLE‏ 
می‌ذهد که معمولا Hh‏ شفرمت ee‏ امس 
اه گاهی ممکن است بر روی یک روند مزمن 
سوار شود. 

J. Whitridge Williams (1903) 


در هنگام اولین چاپ کتاب مامایی وبلیامز. توجه کمی به 
تخییرات فشارخون (حتی هنگام توکسمی) می‌شد. در آن زمان 
فشارخون مزمن به صورت ناشی از سن" نامیده می‌شد و فرض 
بر این بود که فقط در اشخاص مسن دیده می‌شود 
.Lindheimer)‏ ۵) در واقع؛ از هیپرتاسیون مزمن به خودی 
خود در کتاب ویلیامز ۱۹۰۳ نام برده نشده است (به جز بعضی 
اشارات به تغییرات مزمن اناتومیک کلیه که گاهی با اکلامپسی 


bbs)‏ دارند). هیپرتانسیون مزمن یکی از شایع‌ترین عوارض 


هیپر تانسیون مزمن ۱۳۵ 


جدی است که در دوران بارداری با آن برخورد می‌شود. اين امر 
شگفت‌آور نیست. چرا که براساس مطالعه بررسی سلامت و 
تغذیه ملی (NHANES)‏ از مرکز کنترل و پیش‌گیری از بیماری‌ها 
(۲۰۱۱) شیوع متوسط هیپرتانسیون در زنان ۱۸ تا ۳۹ ساله 
Ly i‏ ۷ فرصت است: 

میزان joy‏ هیپرتانسیون مزمن در دوران بارداری بسته به 
تحولات جوامع متغیر است. در مطالعه‌ای که بر روی بیش از OF‏ 
میلیون زایمان از نمونه ملی بیماران انجام WA dd‏ درصد تولدها 
در زنان dy Mine‏ هیپرتانسیون مزمن بوده‌اند Bateman)‏ ۲۰۱۲). 
در بیش از ۸۷۸۰۰۰ بارداری در آنالیز Medicaid‏ هییر تانسیون 
مزمن در ۲/۳ درصد بارداری‌ها دیده می‌شود Bateman)‏ 
۵ علیرغم شیوع بالای این اختلال درمان مطلوب بیماری 
به خوبی مطالعه نشده است. می‌دانيم که هیپرتانسیون مزمن 
معمولاً در اوایل بارداری بهبود می‌یابد. رفتار بیماری در ادامه 
بارداری متفیر است و ممکن است به طور غیر قابل پیش‌بینی 
پره‌ کلامپسی بر روی هیپرتانسیون سوار شود که خطر عوارض و 
مرگ‌ومیر مادری و پری‌ناتال را افزایش می‌دهد. 


ملاحظات کلی 


جهت تعریف هیپرتانسیون مزمن در ابتدا می‌بایست طیف 
فشارخون طبیعی مشخص شود. انجام این کار آسان نیست, چرا 
که حد طبیعی فشارخو نیز همانند سایر متفیرهای بیولوژیک چند 
ژنی در جهت‌های مختلف متفاوت است و در این طیف طبیعی 
هم تفاوت‌های گسترده‌ای میان افراد مختلف وجود دارد. به طور 
مثال. فشارخون نه تنها در نژادها و جنسیت‌های مختلف متفاوت 
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۱۳۶ 


عوارض طبی و جراحی 
است. که فشارخون (به ویژه سیستولیک) با افزایش سن و وزن 
به طور مستقیمی افزایش پیدا می‌کند. به همین Io‏ بزرگسالان 
طبیعی طیف گسترده‌ای از فشارخون دارند که در مورد افراد مبتلا 
به هیپرتانسیون مزمن نیز صادق است. و نهایتاً اندازه‌گیری 
فشارخون در حالت استراحت» منعکس کنندهٌ فعالیت‌های روزانه 
sos‏ اش 

پس از درنظر گرفتن متغیرهای فوق, یکی از ملاحظات مهم 
در هر جمعیتی. شناسایی خطرات هیپرتانسیون مزمن است. 
هیپرتانسیون cee‏ مهم‌ترین عامل مرگ و عامل نزدیک به ۱۵ 
درصد مرگ‌ومیرها در سراسر LED‏ می‌باشد. در حدود ۶۵ میلیون 
امریکایی دچار هیپرتانسیون هسنند و همزمان با همه‌گیری 
چاقی. بر تعدادش اف زوده می‌شود Kotchan)‏ ۲۰۱۵ 
هیپرتانسیون به خودی خود بر خطر بیماری‌های قلبی sae‏ 
بیماری کرونری قلب. نارسایی احتقانی قلب سکته مغزی» 
نارسایی als‏ و بیماری شریانی محیطی می‌افزاید 
Forouzanfar)‏ ۲۰۱۷). 


8 تعریف و طبقه‌بددی 
به دلایل ذکر شده منطقی به نظر می‌رسد که هیپرتانسیون مزمن 
را به صورت سطحی از فشارخون پایدار که با افزايش پیامدهای 
تامطلوّب ob‏ با طولانی‌مدت همراه است تعریف نمود. بر این 
اساس. بیشتر افراد فشارخون ۱۴۰/۹۰۳۳۲۵ را به عنوان 
بالاترین حد طبیعی مقادیر فشارخون در نظر می‌گیرند. اما در 
ایالات متحده این مقادیر عمدتاٌ براساس جداولی که با توجه به 
داده‌های مربوط به بزرگسالان Sto‏ سفیدپوست از شرکت‌های 
ann‏ عمر ایجاد شده بودند تعیین می‌گردد. این «مقادیر طبیعی» 
عوامل دخیلی نظری قومیت و جنسیت و عوامل مهم دیگر را 
درنظر بگیرند. به طور مثال اهمیت نژاد توسط Kotchen‏ (۲۰۱۵) 
مورد ast‏ قرار گرفت که آمارهای مربوط به ۶۵ میلیون فرد 
بزرگسال آمریکایی را ذکر کرده است. در اين مطالعه نرخ بروز 
هیپ تانسیون (که به صورت فشارخون ۱۴۰/۹۰ میلی‌متر جیوه 
تمریف می‌شد) در افراد سیاه‌پوست ۴ درصد. در افراد 
سفیدپوست TA‏ درصد و در آمریکایی‌های مکزیکی‌تبار ۲۱ درصد 
بود. 

به مدت > 


طبقه‌بندی و دره 


oy‏ سال دستورالعمل‌های مربوط به نشخیص, 
منتسر می‌شد. در “A Je‏ ۰ انستیتوی مای seals‏ ربه و خون 
4 


carer? 
‘aan درخواست شد‎ (INC 8) 


4 


مروری بر wh‏ شواهد Sahl‏ 

۴ یافته‌های مربوط به مراقبت ۰ ۰۰ "ندز 
er ane‏ 

هیپرتانسیون مزمن در جدول ۵۰-۱ ات 


8 درمان و فواید آن در بزرکسالان غیري 


ردا 
شواهد ثابت شده‌ای از فواید درمان : 


در بزرگسالان oe‏ از جهان 
دیگر که به هیپرتانسیون پایدار مبتلا هستند وجود دار مار 
مختلفی که ترکیب‌های متعدد داروهای رون Ah‏ 
کرده‌اند با نتایج سودمندی انجام شده‌اند. نکته مهم این است کر 
این SHS‏ مایی‌ها درمان تک‌دارویی را با رژیم‌های درمانی ترکیی 
مقایسه کردند و هم‌چنین فواید مختص به هر موقعیت pany‏ 
نمودند. اکثر این مطالعات پیامدهای قلبی عروقی را ارزیابی 
مي‌کند اما بسیاری کاهش خطر by‏ عروق مئزی؛ تأرسایی 
کلیوی و نرخ کلی مرگ‌ومیر را تأیید کردند. به دلیل gpl‏ فوایر 
بحث‌ناپذیره INC‏ درمان نشان داده شده در جدول ۵۰-۱ ا 
توصیه می‌کند. 
بنابراین حتی در افزایش مختصر فشارخون که در جدول 
۵۰2۱ نشان داده شده است. انجام مداخلات درمانی کاهنده 
فشارخون مفید هستند (گروه بررسی SPRINT‏ ۲۰۱۵) علاوه 
براين واضح است که درمان ضد فشارخون در زنان غیر بارر 
سنین باروری که قشارخون دیاستولیک آنها به طور پایداری ٩۰>‏ 
میلی‌متر جیوه است استاندارد تلقی می‌شود. با این حال آنچه 
نمی‌توان از این مشاهدات برداشت کرد, 
زنانی که قصد باردا 
باردا 


بهترین روش درمانی در 
ر شدن دارند. زنانی که تحت درمان هستند و 
ر می‌شوند یا زنانی که فشارخون مزمن آنها برای اولین بار 
طی بارداری شخیص داده می‌شود است August)‏ ۲۰۱۵). در 
این زنان و گروه‌های مشابه. فواید و ایمنی استفاده از داروهای 
ضد فشارخون کمتر مشخص است که در 


ادامه بحث خواهد شد. 


ml‏ مشاوره پیش از بارداری 
در حالت ایده‌ال زنان مبتلا ® هیپرتانسیون مزمن می‌بایست 
پیش از بارداری مورد مشاوره قرار گیرند. طول مدت 
رازن شدت کنترل فشارخون و درمانی که Low‏ 

ee i‏ اف وسایل انداژه گیری فشارخون در منزل 
zi ) ie‏ دفت Se‏ شوند. بیمارانی که به حنرن. 
جهت کنترل فشارخون نیاز دارند يا low‏ | 


ر دریاقت 


-)1(161( ۸ کمیته ملی مشترک‎ ۵۰-۱ Sper 
شواهد از کارآزمابی‌های تصادفی کنثرل شده‎ aly توسبه‌های بر‎ 
هیپر تأنسیون پرداخته شده است:‎ oy به تعارز یف هییر سیون و‎ 


اصلاحات سبک زندگی براساس کارگروه سبک زندگی Eckel)‏ ۲۰۱۴): 


دسئورالعمل‌ها و توصیه‌های مربوط به هیپر نانسیون هزمن در 


هیپر نانسمون wee‏ ۱۳۷ 


توصیه به انتخاب از gle‏ چهارگروه دارویی اختصاصی: مهارکننده‌های مبدل آنژیو تانسین (ACEA)‏ مهارکننده‌های گیرنده زاین ۸ 


ممهارکننده‌های JUS‏ کلسیسی با دیور تیک‌ها: 


جمعیت عمومی زیر ۶۰ سال: درمان دارویی را جهت کاهش فشار دیاستولیک به ٩۰‏ میلی‌متر جیوه و گمتر و فشار سیستولیک به ۱۳۰ مبلی‌هتر جیوه 


و کمتر آغاز کنید 
دیابتی‌ها: قشارخون کمتر از ۱۴۰/۹۰ میلی‌متر جیوه 


بیماری مزمن کلیه: فشارخون کمتر از ۱۴۰/۹۰ میلی‌متر جیوه. جهت بهبود پیامدها داروهای ۸0:۰1 يا ARB‏ را به درمان اضافه کنید. 
جمعیت عمومی غیر سیاهپوست: class‏ اولیه می‌بایست شامل دیور تیک تبازیدی» مهارکننده JUS‏ کاسیمی, SON 85 LACE‏ 
جسیت عمومی سیاه‌پوست: درمان اولیه ضد فشارخون می‌بایست شامل دیور تیک تباژیدی یا مهارکننده JUS‏ کلسیمی باشد. 


بیمار را به صورت ماهانه ارزیابی کنید و پس از ۱ ماه در صورتی که به اهداف درمانی نرسیده باشید, دوز داروی اولیه را اضافه کنید یا یک داروی 


دیگر به درمان بیافزایید. در صورت عدم مشاهده پاسخ؛ دوز هر یک از داروها را اضافه کنید یا یک داروی سوم را به رژیم درمانی بیافزایید. 


سیس در صورت عدم مشاهده پاسخ درمانی؛ بیمار را به متخصص فشارخون ارجاع دهید. 


خوبی JES‏ نمی‌شود در معرض خطر بیشتری برای پیامدهای 
نامطلوب بارداری قرار دارند. سالامت عمومی» فعالیت‌های روزانه 
و عادات غذایی نیز همان‌طور که در حدول ۵۰-۲ نشان داده 
شده است ارزیابی می‌شوند. 

در زنانی که به مدت بیش از ۵ سال مبتلا به هیپرتانسیون 
بوده‌اند یا در زنان دیابتی Comb co‏ عملکرد قلبی عروفی و 
کلیوی ارزیابی شود August)‏ ۲۰۱۵؛ Gainer‏ ۲۰۰۵). زنانی که 
شواهد اختلال عملکرد ارگانی دارند یا افرادی که به وقایع 
نامطلوبی نظیر حوادث عروق مغزی, اریتمی‌هاء نارسایی بطنی با 
بارداری به طور قابل توجهی افزايش wh‏ عملکرد کلیوی از 
طریق اندازه‌گیری کراتینین سرم ارزیابی می‌شود و در صورتی که 
قسبت لخظهای پروتن/ گراتنین ay Jal‏ طور غیرطییی با 
ساعته ادرار اندازه‌گیری می‌شود (Kuper ٩۲۰۱۱ (Hladunewich)‏ 
Morgan ۰ ۶‏ ۲۰۱۶۵). کارگروه گزارش فشارخون بالا در 
بارداری (۲۰۰۰) در انستیتوی ملی lB‏ ریه و خون به این نتیحه 
رسیده است که در سطوح کراتینین سرم بالاتر از ز ,۱/۴۷/۵1 
خطر از دست دادن جنین و افت تسریع شده عملکرد کلیه افزايش 


می‌یابد (فصل (OY‏ 

با وجود ASL!‏ از نظر بسیاری از متخصصین بارداری در زنان 
dy Mine‏ هیپرتانسیون شدید و با کنترل ضعیف ممنوع است. اما 
اجماع کلی در این باره وجود ندارد. قطعاً بارداری در زنانی که 
علی‌رغم درمان فشارخون دیاستولیک پایدار > ۱۱۰ میلی‌متر 
جیوه دارنده زنانی که به چندین داروی ضد فشارخون نیاز دارند یا 
زنانی که کراتینین سرم آنها >اه/۲۳۵ است یا سابقه بروز وقایع 
عروق مغزی, آنفارکتوس میوکارد يا نارسایی قلبی دارند باید با 
توجه به خطرات قابل توجه برای خودشان و پیامد بارداریشان» 
تحت مشاوره قرار گيرند. 


تشخیص و ارزیابی در دوران 
بارداری 


طبقه‌بندی اختلالات هیپرتانسیونی که در بارداری رخ می‌دهند 
در فصل ۴۰ آورده شده است. در صورتی که هیپرتانسیون پیش از 
بارداری وجود داشته باشد یا قبل از هفته ۲۰ بارداری تشخیص 
داده شود, زن باردار به هبپرتانسیون مزمن مبتلاست. شواهد 
همچنین از اين موضوع حمایت می‌کنند که مرحلهٌ قبل از 


جدول ۵۰-۴. اصلاحات سبک زندگی در بیماران مبتلا به هیبرنانسیون 


کاهش وزن 


استفاده از رژيم غذایی SL‏ مصرف سبزیجات. میوه‌ها و OME‏ کامل. مصرف محصولات لبنی کم چرب. ما کیان ماهی 
گیاهی pe‏ استوایی و مفزهاء مصرف مواد قندی و گوشت قرمز محدود شود (به طور مثال الگوی تغذیه‌ای DASH‏ 


رژیم غذایی (AHA‏ 


wr see‏ «غن 
الگوی غذایی USDA‏ 


کاهش مصرف سدیم: روزانه بیش از ۲۴۰۰ میلی‌گرم سدیم مصرف نشود؛ ۱۵۰۰ میلی‌گرم در روز مناسب است. 


انجام Called‏ فیزیکی هوازی ۳ تا ۴ جلسه در هفته که در هر جلسه به طورمتوسط ۴۰ دقیقه طول کشیده و شامل فعالیت فیز 


شدید باشد. 


تعدیل مصرف SS)‏ 


هیپرتانسیون ‏ ممکن است منجر به پیامدهای نامطلوبی مشابه 
پیامدهای ناشی از هیپرتانسیون مزمن شود Rosner)‏ ۲۰۱۷). در 
برخی از زنان که به هیپرتانسیون مزمن آشکار مبتلا نیستنده 
سابقه مکرر ابتلا به هیپرتانسیون بارداری با يا بدون سندرم 
پره‌اکلامپسی وجود دارد. هر یک از اينها مارکر خطر ابتلا به 
هپپرتانسیون مزمن نهفته است که به خصوص در مورد 
پره‌اکلامپسی و به ویژه پره‌کلامپسی با شروع زودرس صادق 
است. هیپرتانسیون بارداری از بسیاری جهات مشابه دیابت 
بارداری cul‏ چرا که اين زنان دیاتز gel pla‏ مزمن دارند که 
ورائت نقش عمده‌ای در ol‏ ایفا می‌کند (فصل ۴۰ 
le‏ ثانویه هیپرتانسیون علی‌رغم asa!‏ ناشایع‌انده اما در این 
زنان محتمل هستند. بنابراین می‌بایست به بیماری‌های زمینه‌ای 
نظیر فتوکروموسایتوم؛ بیماری بافت هم‌بندی» سندرم کوشینگ, 
بیماری مزمن کلیه و علل مختلف دیگری توجه شود. با این SE‏ 
ای از زنان بارداری که از قبل به هیپرتانسیون Mire‏ بوده‌انده 


8 عوامل خطر مرتبط 

عوامل مختلفی احتمال CMa!‏ زنان باردار به هیپرتانسیون مزمن 
را افزايش می‌دهند. سه ole‏ خطری که بیش از همه ذکر 
می‌شون عبارتند از قومیت. چاقی و دیابت. همان‌طور که پیش‌تر 
ذکر شد میزان بروز هیپرتانسیون مزمن در زنان سیاه‌پوست 
بیشترین مقدار و در زنان سفیدپوست و آمربکایی‌تبار کمترین 
مقدار را به خود اختصاص می‌دهد s‘Kotchen)‏ ۵ علاوه بر 
اين. صدها فنوتیپ مرتبط با فشارخون و نواحی ژنومی از جمله ه 


۸ انجمن قلب آمریکا؛ DASH‏ رویکردهای تغذیه‌ای جهت متوقف کردن هیپر تانسیون؛ USDA‏ دپارتمان کشاورزی ایالات متحده. 


ژن‌های کاندید برای پره‌کلامپسی و هیپرتانسیون مزمن 
شناسایی شده‌اند Ward ٩۲۰۰۶ Cowey)‏ ۲۰۱۵). 

سندرم متابویک مجموعه بالینی شامل هیپرتانسیون, 
افزایش قندخون, افزایش چربی در کمر و سطوح غیر طبیعی 
کلسترول یا تری‌گلیسرید می‌باشد. این سندرم به عنوان شاخص 
خطری برای سوار شدن پره‌اکلامپسی و افزایش فشارخون بعد از 
زایمان است deyabalan)‏ ۲۰۱۵؛ Spaan‏ ۲۰۱۲). این اسر 
شگفت‌آور نیست چرا که چاقی خطر هیپرتانسیون را ۱۰ برابر 
افزایش می‌دهد و عامل مستعدکننده مههمی برای هیپرتانسیون 
مزمن محسوب می‌شود (فصل (FA‏ علاوه بر اين زنان چاق به 
احتمال بیشتری دچار پره‌| کلامپسی سوار شده می‌شوند. دیابت 
هم‌چنین در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن شایع‌تر است و 
تعامل آن با چاقی و پرهاکلامپسی قابل توجه است Leon)‏ 
۶ در مطالعة ذکر شده در بالا بر gay‏ تمونه‌هاق بستری 
سرتاسر کشور, شأیع‌ترین کوموربیدیته‌های مرتبط با هیپرتانسیون 
مزمن عبارت بودند از دیابت بارداری (۶/۶ درصد), اختلالات 
تیروئیدی (۴/۱ درصد) و بیماری کلاژن واسکولار (۰/۶ درصد) 
(V+ VV Bateman)‏ کوموربیدیته‌های مشابهی توسط Cruz‏ و 
همکاران (۲۰۱۱) گزارش شده‌اند. 


8 اثرات بارداری بر روی هیپر تانسیون مزمن 
ار زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن. فشارخون در Joly)‏ 
ep Pane‏ در سه ماهه سوم, فشارخون مجدداً افزاه 
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تصویر ۵۰-۱ فشارخون متوسط سیستولیک و دیاستولیک در 
۷ زن باردار مبتلا به هییر تانسیون مزمن درمان Odd‏ (زرد) 
در مقایسه با فشارخون متوسط ۴۵۸٩‏ زن باردار نولی‌پار سالم 


(آبی). 


vb‏ (تصویر ۵۰-۱). طبق تحقیقات Tihtonen‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۷) در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن» مقاومت 
عروق به طور پایدار افزایش یافته و احتملاً مین افزییش حجم 
داخل عروقی کاهش Lb oo‏ شکی نیست که در زنان Mine‏ به 
هیپرتانسیون مزمن» عوارض نامطلوب تا حد زیادی به سوارشدن 
پره‌ا کلامیسی بستگی دارد. Hibbard‏ 9 همکاران وی (۰۲۰۰۵ 
خصوصیات مکانیکی شریان‌ها برجسته‌تر می‌گردند. 


ob)‏ نامطلوب بر روی بارداری 


هیپرتانسیون مزمن با پیامدهای نامطلوب متعدد مادری و 
پری‌ناتال مرتبط است که در جدول ۵۰-۳ آورده شده‌اند. تم 
نکرارشونده این است که این پيامدها ارتباط مستقیمی با شدت و 
مدت هیپرتانسیون پیش از بارداری و aS!‏ آیا پرها کلامپسی سوار 
شده به ویژه در اوایل بارداری ایجاد شود يا yd‏ دارند. در زنان 
مبتلا به هیپرتانسیون مزمن خفیف پیامدها به سطح فشارخون 
در طول بارداری نیز مرتبطاند. البته در حال حاضرء همانگونه که 
مباحث «say‏ شرح داده خواهد شد, فرتی برای کنترل "شدید" 
فشارخون مزمن در طول بارداری در مقابل کنترل با شدت "aS‏ 
ثابت نشده (Magee) Cw!‏ ۲۰۵ 


هبپر نانسیون مزمن ۱۳۹ 


تیب ۳۳51/۳/۰۳ 
جدول ۵۰-۳. برخی از اثزات نامطلوب هیپپرتانسیون مادز بر 
روی پیامدهای مادری و پری‌ناتال 


ore مرگ‎ 


محدودیت رشد 


HELLP سندرم‎ 


دکولمان جفت زایمان پره‌ترم 

سکته مفزی مرگ نوزاد 

آسیب حاد کلیه عوارض نوزاد 

نارسایی قلب 

کاردیومیوپاتی هایپر تانسیو 

انفارکتوس میوکارد 

مرگ مادر 
HELLP‏ همولیز, افزایش سطح آنزیم‌های کبدی» شمارش پایین 
پلاکتی 


۵ عوارض و مرگ‌ومیر مادران 
اکثر مادرانی که تحت درمان تک‌دارویی قرار گرفته و فشارخون 
آنها پیش از بارداری به خوبی کنترل شده است. در دوران 
حاملگی به مشکلی بر نمی‌خورند. با این SE‏ حتی اين افراد نیز 
در معرض پیامدهای نامطلوب قرار دارند. عوارض در صورت 
وجود هیپرتانسیون زمینه‌ای شدید به به خصوص به همراه آسیب 
os‏ شده ارگان نهایی محتمل‌تر هستند Czeizel)‏ ۲۰۱۱ 
Gilbert ۰۲۰۱۳ Odibo‏ و همکاران (۲۰۰۷) در مطالعه‌ای بر 
روی پیامدهای بارداری در تقریباً ۲۰/۰۰۰ زن صبتلا به 
هیپرتانسیون مزمن, افزايش قابل توجه موربیدیته مادری شامل 
سکته مغزی» pol‏ ریوی و نارسایی کلیه را گزارش کردند. این 
مشاهدات در گزارش نمونهٌ pple‏ بیماران که توسط Bateman‏ و 
همکاران (۲۰۱۲) انجام شد تأیید گردید. عوارض هایپرتانسیو 
شامل سکته مغزی (۲/۷ در هر ۱۰۰۰ زایمان)؛ نارسایی حاد کلیه 
(۵/۹ در هر ۱۰۰۰ زایمان) ادم ریوی VO)‏ در هر ۱۰۰۰ زایمان)» 
تهویه مکانیکی VIA)‏ در هر ۱۰۰۰ زایمان) و مرگ‌ومیر مادران در 
منزل (۰/۴ در هر ۱۰۰۰ زایمان) بود. نقش هیپرتانسیون در 
سکته‌های مغزی مرتبط با بارداری در فصل ۶۰ و در 
کاردیومیوپاتی هایپرتانسیو دوران نفاس ایدیوپاتیک یا ناشی از 
هیپرتانسیون در فصل FX‏ مورد بحث قرار گرفته است. 

تشدید هیپرتانسیون در دوران بارداری می‌تواند ناشی از 


۱۳۰ 


عوارض طبی و جراحی 


هیپرتأنسیون بارداری یا سوار شدن پرها کلامپسی باشد. در هر دو 
حالت فشارخون ممکن است به طور خطرناکی افزایش یابد. 
همان‌طور که Clark‏ و iS )۲۰۱۲( Hankins‏ کرده‌اند 
فشارخون سیستولیک > ی//۱۶۰::0 یا فشارخون دیاستولیک 
> ۱۱۰۸۲ به سرعت سبب ایجاد نارسایی کلیوی یا قلبی 
ریوی یا خونریزی مغزی می‌شوند. در صورت سوار شدن 
پره‌اکلامپسی شدید یا اکلامیسی. پی شآگهی مادر ضعیف است. 
مگر در صورتی که بارداری ختم شود. دکولمان جفت عارضه‌ای 
شایع و جدی است (فصل (FY‏ علاوه بر نارسایی هایپرتانسیو 
pas, lS‏ بالا FS‏ شسته دایسکسیون انورت توسط 
Weissman-Brenner‏ و همکاران (۲۰۰۴) توصیف شده است که 
در فصل ۴۹ مورد cow‏ قرار گرفته است. 

هیپرتانسیون مزمن با افزايش پنج برابری خطر مرگ مادران 
مرتبط دانسته شده است Gilbert)‏ ۲۰۰۷). در گزارش Creanga‏ 
و همکاران (۲۰۱۵ بر روی ۳۳۵۸ مرگ مرتبط با بارداری در 
ایالات متحده بین سال‌های ۲۰۰۶ تا ۲۰۱۰ بر این قضیه تأکید 
شده است. اختلالات gail ole‏ شامل هیپرتانسیون مزمن و 
سندرم پره‌ا کلامپسی مسئول ۹/۴ درصد این مرگ‌ها بودند. 
بی‌شک علل دیگر برای مرگ مادران وجود داشتند که عبارت 
بودند از اختلالات قلبی عروقی (۱۴/۶ درصد)» اختلالات عروق 
مغزی (۶۸۲ درصد) و کاردیومیوپاتی (۱۱/۸ درصد). Moodley‏ 
(۲۰۰۷) در مطالعه خود بر روی ۲۴۰۶ مرگ مادری در آفریقای 
جنوبی نتایج مشابهی را گزارش کرد. 


8 سوارشدن پره‌اکلامپسی 

از آنجایی که در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن» هیچ‌گونه 
تعریف دقیقی در رابطه با سوارشدن پره‌اکلامپسی وجود ندارد. 
نرخ بروز گزارش شده بین ۳ تا ۰ درصد متغیر است ACOG)‏ 
«Moussa ۱۲۰۱۶ Kim ۲۰۱۶ Bramham ۳‏ 1۳۰۷ 
خطر ابتلا ارتباط مستقیمی با شدت هیپرتانسیون زمینه‌ای دارد. 
August‏ 9 همکاران (۱۵ ۳۰( بیان کرده‌اند که علت این pl‏ 
می‌تواند شباهت‌های موجود در اختلالات متابولیک. 
پره‌ا کلامپسی مستقیماً با شدت هیپرتانسیون پایه در ارتباط است 
Morgan ۲۰۱۴ Ankumah)‏ ۲۰۱۶۵). در کارآزمایی شبکه 
واحدهای طبی مادری - >( Caritis (MFMU)‏ و 


همکارانش (۱۹۹۸), در ۲۵ درصد زنان باردار دچار هیپرنانسیون, 


reeclampsia 
۰ با‎ preeciamps'4 


Monn artertat Promnure leven vig} 
3 


25 30 35 40 


4 
o 


20 


o 


Gestational age (weeks) 


تصویر ۵۰-۲ تغییرات فشارخون در زنان دچار هیپرتانیین 
مزمن درمان شده با و بدون پره‌ا کلامیسی. متوسط فشار مادری 
(MAPs)‏ در ایستدا (۰۲ ۰ و در طول a‏ 
(P< -/--\)‏ در هر گروه تفاوت قابل توجهی دارد تفاوت 
۲۲/۵-۱) در مقابل افرادی که دجار lop‏ کلامپسی نبودند 
(بازه اطمینان ۹۵ ۲۲/۵-۲۷/۶) قابل توجه است (۳/۱ هنت 
بازه اطمینان ۹۵/: ۲/۳-۴/۳) 


پرهکلامپسی سوار شده را شناسایی کردند. این میزان در مطال 
پایگاه داده کالیفرنیا؛ VA‏ درصد گزارش شد <Yanit)‏ ۲۰۱۲). و 
زنانی که هیپرتانسیون در آنها به حدی شدید شود که در طول 
بارداری نیاز به درمان ضد فشارخون داشته ail,‏ احتمال 
سوارشدن پره‌ا کلامپسی بسیار بیشتر است Morgan)‏ ۲۰۱۶۵), 
بر صورت وجود پروتئینوری پایه» اين احتمال خطر بیشتر هم 


می‌شود. » Coles‏ همانطور که در تصو بر ۵۰-۳ Lis‏ 


O‏ داده 
شده 


است: زنان دچار هیپرتانسیون مزمن, که در آینده دچار سوار 
شدن پره‌اکلامپسی شدید می‌شوند, فشارخون اولیه بالاتری دارند 
که زودتر از زنانی که دچار بیماری شدید نیستند, آشکا 


ee‏ ر می‌شود. 
یه ۰ ۵ - 3 )2 
hte ce‏ و پیش‌بینی‌کننده 


lo»‏ کلا میسی سوار شده در بالین ناامیدکننده بوده‌اند 
C Jo-Ag delo‏ ۰ 
Agudelo)‏ 0 ۱۵ ۲۰), به طور مثال Di Lorenzo‏ و 


همکاران (۲۰۱۲) مارکرهای سرمی سندرم داون را مطالعه کردند 
و حساسپت ۰ درصدی به همراه نرخ Cute‏ کاذب ۲۰ د 
را گزارش نمودند. با استفاده از فاکتور ۱ 
۱ 5 بوزنز b>‏ 
فتراق ok‏ هیپرتا و 

۱ من هبپرتانسیون بارداری و 


رصدی 
های ضد si]‏ 


Sibai ۱۲۰۱۶ Costa) کلامپسی نتایج مشابهی دیده شد‎ le y 
و همکاران (۲۰۱۳) آرایه‌های ریز‎ Anton طبق نظر‎ ۸ 
به عنوان پیش‌گویی‌کننده هیپرتانسیون مرتبط با بارداری‎ ۸ 
pe veer) رزشصد‎ 


پیشکیری 
کارآزمایی‌های انجام شده بر روی تأثیر داروهای مختلف در 
پیش‌گیری از بروز پره‌اکلامپسی در زنان مبتلا به هیپرتانسیون 
مزمن به طور کلی ناامیدکننده بوده‌اند و با مزایای کم يا بدون 
مزایا همراه بودند. اغلب آسپرین با دوز Geb‏ مورد ارزیابی قرار 
گرفته (Vs ۱۵ Staff ۲۰ ۱۶ Mol) Coal‏ در مطالعه شبکه 
۷ توسط Caritis‏ (۱۹۹۸) که قبلاً به آن اشاره «hd‏ میزان 
شیوع سوارشدن پره‌کلامپسی» محدودیت رشد جنین, پا هر دو 
فد By‏ که اسریخ با دوز کم دریافت کرده بودند مشابه زنانی 
بود که دارونما مصرف کرده بودند. با استفاده از همان پایگاه داده, 
Moore‏ 9 همکاران (۲۰۱۵) یافتند که تجویز زود هنگام appeal‏ 
با دوز Gel‏ در زنان Jeo‏ هیپرتانسیون مزمن (زودتر از هفته ۱۷ 
بارداری) منجر به کاهش قابل توجه FV‏ درصدی فراوانی 
پرها کلامپسی سوار شده می‌شود VA)‏ در مقابل ۳۱ درصد). با این 
حال Duley‏ (۲۰۰۷) و Meads‏ (۲۰۰۸) و همکارانشان در 
بررسی‌های خود بر روی پایگاه اطلاعاتی Cochrane‏ به این 
نتیجه رسیدند که تجویز دوزهای Owl‏ آسپیرین در زنان پرخطر 
سددمند است. Askie‏ 9 همکاران وی (۰۷ ۳۰( با انجام یک 
lbs‏ مزایای متوسطی را متعاقب تجویز آسپیرین گزارش 
نمودند. در یک بررسی ثانویه. Poon‏ و همکاران (۲۰۱۷) ذکر 
کردند که آسپرین برای کاهش بروز پره‌اکلامپسی زودرس موّثر 
نبوده است. 
کروه ضربتی خدمات پیش‌گیرانهٌ ایالات متحده پیشنهاد 
می‌کند که در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن که در خطر SVL‏ 
پره‌ا کلامپسی قرار دارند Henderson)‏ ۴ درمان با آسپرین 
با دوز کم انجام شود. کالج زنان و زایمان آمریکا (V+ \Fb)‏ توصیه 
می‌کند که آسپرین ۸۱:۵ را ge‏ هفته‌های ۱۲ و ۱۸ شروع کرده 
وت قبل از وضع Jor‏ ادامه داد (۲۰۱۶۵). علاوه بر هیپرتانسیون 
مزمن آندیکاسیون‌های پروفیلااکسی آسپرین در افراد با ریسک 
SVE‏ پره کلامپسی عبارت است از سابقه پرهاکلامپسی, بارداری 
چندفلویی, wel?‏ بیماری کلیوی: 


i‏ و بیماری خود ایمنی. 
انتی‌اکسیدان‌هایی که | 


ز پرها کلامپسی پیش‌گیری می‌کنند 


2 


هیپر تانسبون هرمن ۱۳۱ 


مورد مطالعه قرار گرفته‌اند. ۵ و همکاران وی (۲۰۰۷) به 
صورت تصادفی ۳۱۱ زن مبتلا به هیپرتانسیون مزمن را به دو 
گروه تقسیم نمودند. گروهی تحت درمان آنتی‌اکسیدان با 
ویتامین‌های C‏ و E‏ قرار گرفته و به گروه دیگر دارونما 
داده شد؛ نرخ بروز پره‌اکلامپسی در هر دو گروه مشابه بود (۱۷ 
درصد در plas‏ ۲۰ درصد). 


8 دکولمان جفت 

هیچ شکی وجود ندارد که هیپرتانسیون مزمن خطر جدا شدن 
زودرس جفت را ۲ تا ۳ ply‏ افزایش می‌دهد. به‌طورکلی میزان 
جدا شدن زودرس جفت. ۱ مورد به ازای هر ۲۰۰ تا ۳۰۰ بارداری 
است. در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن, این میزان با افزایشی 
قابل توجه به ۱ مورد در هر ۶۰ GU‏ ۱۲۰ بارداری می‌رسد 
Magee ٩۲۰۱۱ Cruz ۲۰۱۴ Ankumah)‏ ۲۰۱۵). در ols;‏ 
سیگاری» این خطر بیش از پیش افزایش می‌یابد. اکثر موارد 
دکولمان در زنان مبتلا به هیپرتانسیون بارداری تشدیدشونده یا 
پره‌اکلامپسی سوار شده رخ می‌دهند. بیشترین خطر در 
هیپرتانسیون شدید وجود دارد و Vigil-De Gracia‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۴) میزان دکولمان جفت را ۸/۴ درصد گزارش نمودند. 
Nilsen‏ و همکاران وی (۲۰۰۸) با بررسی دفتر ثبت موالید نروژ 
دریافتند که در صورت دریافت اسید فولیک. میزان دکولمان جفت 
در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن اندکی کاهش می‌يابد. 


8 عوارض و مرگ‌ومیر پری‌ناتال 

میزان تقریبً تمام پیامدهای نامطلوب پری‌ناتال در زنان مبتلا به 
هبپرتانسیون مزمن در مقایسه با گروه شاهد بیشتر است. 
همان‌طور که انتظار می‌روده اساسا در ole‏ کل گروه زنان دچار 
افزایش فشارخون,» افرادی که دچار پره کلامپسی شدند در مقایسه 
با افرادی که مبتلا به پره‌ا کلامپسی نیستند» میزان عوارض 
نامطلوب بیشتری مشاهده می‌شود. همان‌گونه که در تصویر 
۳ مشاهده می‌کنید. با افزایش فشارخون» میزان پیامدهای 
نامطلوب به صورت نموی افزایش می‌یابد. شواهد همچنین از 
این موضوع حمایت می‌کند که فشارخون مزمن (درمان شده یا 
درمان نشده) با ناهنجاری‌های مادرزادی در ارتباط است. 
Bateman‏ و همکاران (۲۰۱۵) در بررسی Medicaid‏ که قبلاً از 
آن نام بردیم. افزایش میزان خطر ناهنجاری‌های شدید مادرزادی 
را (به خصوص نقایص قلبی) گزارش کردند. علاوه بر این 


۱۳ عوارض طبی و جراحی 


@ Preterm birth 
® Preeclampsia 
0 SGA (<10%) 
® Perinatal mortality 


151—159/100-109 
(n = 60) 


4140—150/90-99 
(n = 221) 


<140/ 90 
(n = 478) 


Blood pressure (mm Hg) 


تصویر ۵۰-۳ فراوانی پیامدهای Gals‏ نامطلوب مادری و 
پری‌ناتال در دسته‌بندی فشارخون در زنان مبتلا به افزایش 


فشارخون خفیف مزمن. 


افزایش فشارخون was‏ با آترزی SSL‏ مری در ارتباط بوده 


.)۲۰۱۵ Van Gelder ٩۲۰۱۱ است («4تطصحظ‎ 


در اکتر گزارشات نرخ مرده‌زایی به طور قابل توجهی افزايش 
می‌یابد (فصل ۳۵). نرخ مرده‌زایی در مطالعه نمونه کشوری 
بیماران ۱۵/۱ مورد ay‏ ازای هر ۱۰۰۰ تولد بود Bateman)‏ 
۲ که با نرخ ۱۸ مورد به آزای هر ۱۰۰۰ بارداری در مطالعه 
pl‏ شده در نروژ توسط Ahmad‏ و همکاران (۲۰۱۲) و 
همچنین با نرخ ۲۴ در هر ۱۰۰۰ تولد در dallas‏ شبکه‌ای انجام 
شده توسط Ankumah‏ و همکاران همخوانی داشت. به دلیل 
زایمان poy‏ محدودیت AS)‏ جنین & هر دو تولد نوزادان با 
وزن پایین شایع است (تصویر ۵۰-۳ را ببینید). در مطالعه انجام 
شده در کالیفرنیا یک‌چهارم جنین‌ها به صورت پره‌ترم به دنیا 


.)۲۰۱۲ <Yanit) آمدند‎ 


جنین را تصدیق می‌کنند و میزان بروز متوسط آن ۲۰ درصد 
ابست. ۰ و همکاران (۲۰۰۶) افزایش ۲/۴ برابری 
خطر محدودیت رشد جنین را در ۲۷۵۴ زن سوئدی مبتلا به 


هیپرتانسیون مزمن در مقایسه با زنان با فشارخون طبیعی گزارش 
Broekhuijsen Reed‏ و همکاران (۲۰۱۲) افزایش ۱/۳ برابری 
خطر محدودیت رشد جنین را در ۱۶۰٩‏ زن نولی‌پار هلندی مبتلا 
به هیپرتانسیون مزمن در مقایسه با گروه کنترل بدون فشارخون 
بالا گزارش نمودند. بروز JUS!‏ رشد جنین در زنان مبتلا به 
هیپرتانسیون مزمن که دچار پره‌اکلامپسی سوار شده می‌شوند 


Percent 
nN 
زرف‎ 


)۲۰۰۸( همکاران‎ 9 Chappell eal pho 
۱ مسحدودیت رشد جنین‎ Jar میزان‎ 

: ۵ ل Ye‏ 
پرها کلامپسی سوار شده ™ اکن که ان مور 
زنانی که به پرهاکلامپسی مبتلانبودند We‏ ۲۱ رم" 7" 


آنجایی که هیپرتانسیون تشدید شونده AE]‏ زایمان 


"/ 
jer 
موعر‎ ee 

| الزامی میک Cala’‏ در aS cally‏ هد ۲ 
را الزامی می‌کند. نها دی ** کشارخوتشان jalan:‏ 
داروبی Soest‏ بروز محدودین 
رشد جنینی تا ep‏ وزن تولد < صدک سوم ۱۱ درصد گزرش 
شد Morgan)‏ ۲۰۶۵ به همین علت 


tr‏ بستری در بخش 
مراقبت‌های ویژه در نوزادان متولا شده از این زنان بالاتراست. 

تمامیاثراتنامطلوب پریناتالفشارخون مزمن BSS‏ 
به افزاش نرخ مرگ‌ومیر پری‌ناتال که در بارداری‌های همه را 
هبپرتانسیون مزمن در مقایسه با بارداری‌های زنان با فشارخون 
طبیعی ۲ تا ۴ ply‏ بالاتر است می‌انجامند ACOG)‏ ۲ در 
مطالعه شبکه‌ای نشان داده شده در تصویر ۵۰-۳ نرخ مرگ‌ومیر 
پری‌ناتال در هیپرتانسیون خفیف ۳۱ دز هر ۱۰۰۰ page‏ 
فرش و فیط ۲ در هر ۰ مورد و ۰ در هر ۱۰۰۰ مبتلا 
به هیپرتانسیون مزمن شدید بود <Ankumab)‏ ۴ همچنین 
در مطالعه‌ای در بیمارستان پارکلند توسط Morgan‏ (۲۰۱۶۵), 
میزان مرگ‌ومیر پری‌ناتال در زنانی که تحت درمان هیپرتانسیون 
مزمن قرار گرفتند. ۲۲ در هر ۱۰۰۰ تولد بود. مجدداً همان طور 
که انتظار می‌رود بیشترین نرخ بروز در زنانی است که دچار 
پره‌اکلامپسی سوار شده می‌شوند که اين خطر در آنها دو برابر 
شده و از ۴ درصد به ۸ درصد می‌رسد. در صورتی که دیابت نیز 
همراه هیپرتانسیون مزمن وجود داشته باشد. نرخ زایمان پره‌ترم 
Sangin‏ رشد جنین و مرگ‌ومیر پری‌ناتال حتی به میزان 
بیشتری افزاینش می‌پابد همجن و زورون 0 ۸ anit‏ 
۳۰۲ 


درمان در دوران بارداری 


در دوران بارداری» تشخرم re‏ 
OO “se ۳‏ هیپرتانسیون مزمن بایستی مورد 
‘a‏ فرار گیرد. کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۳ 
که قبل از شروع درمان ضد فشا 
مشکوک به هیپرتانسیون روپوش 
شود. هدف lS, “bo‏ + 

ee? sare‏ پیامد 


( توصیه می‌کند 
OF?‏ برای رد کردن موارد 
سفید» از پایش سرپایی استفاده 


ist? > 9 دی‎ ۱ ۳ ۳ | sa SF قرار‎ Lou مورد‎ 


ن در راستا 


هیپر نانسیون‌های متوسط و شدید و نیز به تعویق انداختن یا 
اصلاح هیپرتانسیون ناشی از بارداری صورت می‌گیرد. با تجویز 
داروها U‏ حدی می‌توان به اين اهداف نائل شد. پایش فشارخون 
توسط خود قرد بایستی مورد تشویق قرار گیرد. اما در عین حال 
باید در سورد دفت وسایل خودکار اندازه‌گیری فشارخون 
اختیاط های لازم به عمل اید Staessen ۲۰۰۴ Brown)‏ 
۴ فرد LL‏ تشویق شود رفتارهای بهداشتی خود را اصلاح 
کند, به عنوان مثال dy‏ مشاوران تغذیه مراجعه نموده و رفتارهایی 
مانند استعمال دخانیات نوشیدن الکل و مصرف کوکائین و سایر 
alge‏ غیرمجاز را کاهش دهد (جدول ۵۰-۲ رژیم کم سدیم 
مورد نیاز واقع نمی‌شود ACOG)‏ ۲۰۱۳). 

بعضی از زنان (به خصوص افراد دچار هیپرتانسیون طولانی 
Gr»‏ یا درمان نشده) دچار عوارضی می‌شوند که خطر رخدادهای 
نامطلوب در طول بارداری را افزايش می‌دهند. به عنوان مثال» در 
مطالعه‌ای. یک چهارم زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن دچار 
هیپرتروقی بطنی به سمت داخل نیز بودند Ambia)‏ ۲۰۱۷ 
{V+ Fa Kim‏ بنابراین در صورتی که بررسی سیستم کلیوی و 
قلبی عروقی تاکنون انجام نشده ddl‏ در طول بارداری بایستی 
plo!‏ شود Morgan)‏ و۱۶ ۲۰). 


8 داروهای ضدفشارخون 

طبق نتایج کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا YW)‏ 
۶۵ درمان در دوران بارداری fold‏ تمامی دسته‌های 
دارویی است. اما هم‌چنان اطلاعات محدودی در رابطه با ایمنی و 
کارایی داروها وجود دارد (اع2ع2) ۱ ۳۵۵۱۳۵۷ ۲۰۱۱). 
علی‌رغم اینکه بسیاری از مطالعات افزايش پیامدهای نامطلوب 
بارداری را در زنان تحت درمان dina ge GLE‏ اما هنوز مشخص 
نیست که این علت است یا معلول Orbach)‏ ۲۰۱۳). خلاصه 
ورده شده از داروهای ضد فشارخون از منابع مختلفی از جمله 
رفرانس میزی پزشکان ۱۸ ۲۰ گرفته شده است. بسیاری از 
این داروها نیز در فصل ۱۲ Cou‏ شده‌اند و اخیرا توسط Umans‏ 
و همکاران (۲۰۱۵) بررسی شده‌اند. 


داروهای مسدود کننده گیرنده‌های آدرنرژزیک 
مهارکننده‌های محبطی گیرنده‌های آدرنرژیک باعث کاهش 
زنرالیزه تون سمیاتیک می‌شوند. از این دسته می‌توان به 


روپرنولول. متوپرولول و آتولول اشاره کرد. لابتولول یکی از 


هیپر نانسیون مز من ۱۳۳ 


انواع gly‏ مهارکننده‌های aif‏ آدرنرژیک است. برخی از 
داروهای مهارکننده آدرنرژیک به صورت مرکزی و با کاهش 
خروجی سمپانیک و کاهش جنرالیزه نون عروق عمل می‌کنند. از 
جمله این داروها می‌توان به کلونیدین و a‏ متیل دوپا اشاره کرد. 
رایج‌ترین داروهایی که در دوران بارداری جهت درمان 
هسیپرتانسیون تسجوبز می‌شوند عبارتند از مستیل‌دوپا و 
مهارکننده‌های گیرنده‌های - آدرنرژیک یا 0/- آدرنرژیک مثل 
ابتالول. 


مسدودکننده‌های کانال‌های کلسیم 

این داروها براساس تغییراتی که در ورود کلسیم به داخل سلول‌ها 
می‌دهند و نیز برحسب تداخل با جایگاه‌های اتصالی موجود بر 
cla bis,‏ کلسیمی ولتاژی» به سه گروه تقسیم می‌شوند. از 
جمله این داروها می‌توان به نیفدیپین (نوعی دی‌هیدروپیریدین) 
و وراپامیل (یکی از مشتقات آمینی‌فنیل آلکیل) اشاره نمود. اين 
داروها دارای اثرات اینوتروپیک منفی بوده و از اين رو می‌توانند 
باعث وخیم‌تر شدن اختلال عملکرد بطن‌ها و نارسایی احتقانی 
قلب شوند. این داروها در تئوری ممکن است عملکرد منیزیوم 
سولفات که جهت نوروپروفبلا کسی در اکلامپسی تجویز می‌شود 
| تقویت کند. تجارب منتشر شده زیادی در رابطه با استفاده از 
این داروها در دوران بارداری وجود ندارد. با اين JE‏ به نظر 
می‌رسد مهارکننده‌های کانال کلسیمی جهت درمان هیپرتانسیون 
مزمن بی‌خطرند Umans ‘V+ ۵ Briggs)‏ ۲۰۱۵). 


دبور تیک‌ها 

دیورتیک‌های تیازیدی سولفانامیدی هستند و اولین گروه دارویی 
می‌باشند که به طور موفقیت‌آمیزی هیپرتانسیون مزمن را درمان 
کردند ‘Beyer)‏ ۲ در افراد غیرباردار مبتلا به فشارخون. 
دپورتیک‌های نیازیدی و دیورتیک‌های موّثر بر قوس هنله (مانند 
فوروسماید) به طور شایع مورد استفاده قرار می‌گیرند. در 
کوتاه‌مدت این داروها باعث دیورز آب و سدیم و در نتیجه کاهش 

۲ 1 ی ۰ ۱ ۲ 

pro‏ داخل عروفی می‌ شود اما به مرور با قرار سدیم ءکاهش 
حجم اصلاح می‌گردد. داروهای مذکور باعث کاهش مقاومت 
عروق محیطی می‌شوند؛ اين وبژگی احتمالاً در درازمدت موجب 


1 - sodium escape 7 


۱۳۴ 


عوارض طبی و جراحی 


داروهای تیازیدی ممکن است تا حدودی دیابت‌زا باشند و 
ممکن است در زنان باردار بازگشت مجدد حجم داخل عروق رخ 
ندهد. Sibai‏ و همکاران وی (۱۹۸۴) با ارزیابیی حجم پلاسما در 
زنان باردار Mire‏ به هیپرتانسیون مزمن مشاهده کردند در کسانی 
که در دوران بارداری تحت gle‏ با داروهای دیورتیک قرار 
بازگشت حجم پلاسما تنها ۲۰ درصد بود؛ این 
میزان در کسانی که در اوایل بارداری درمان را قطع نموده بودند, 
۰ درصد بود. با اين JE‏ پیامدهای بارداری در هر دو گروه 
مشابه oy‏ به علت ola SIS‏ که در رابطه با اثر دیورتیک‌ها بر 


گرفته Hoy‏ میزان 


افزایش حجم پلاسمای مادر وجود دارد. در دوران بارداری 
(خصوصاً پس از هفته >( cpl‏ داروها به عنوان خط اول درمان 
مد نظر قرار نمی‌گيرند. (گزارش گروه وظیفه. ۲۰۰۰) Churchil‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۷) در مرور پایگاه اطلاعاتی ‘Cochrane‏ 
۶ زن با فشارخون طبیعی را به صورت تصادفی به دو گروه 
تقسیم نمودند؛ کسانی که در گروه نخست قرار گرفته بودند جهت 
پیشگیری ag!‏ از پره‌اکلامپسی تحت درمان با نوعی دیورتیک 
تیازیدی قرار گرفتند؛ به گروه دوم. دارونما داده شد. پیامدهای 
Jhb ey‏ در دو گروه مشابه بود dy‏ طور کلی, دیورتیک‌ها 
تیازیدی در دوران بارداری بی‌خطر درنظر گرفته می‌شوند 
Briggs)‏ ۲۰۱۵ اما برای درمان پره‌اکلامپسی موثر نیستند 
‘Umans)‏ ۰۵ 


گشادکننده‌های عروقی 

هیدرالازین باعث شل شدن عضلات صاف شرائین می‌شود. 
Laos‏ سال است که اين دارو جهت درمان هپپرتانسیون شدید 
حول‌وحوش زایمان (peripartum)‏ مورد استفاده قرار می‌گیرد 
(فصل ۴۰). درمان تک‌دارویی با هیدرالازین خوراکی جهت 
درمان هیپرتانسیون مزمن توصیه نمی‌شود. زیرا این دارو از 
کاهنده‌های ضعیف فشارخون بوده و هم‌چنین باعث تاکی‌کاردی 
می‌شود. » ر درازمدت» استفاده از هیدرالازین خوراکی به عنوان 
نوعی درمان AS‏ (خصوصاً در موارد نارسایی مزمن کلیه) 
ممکن لست »> باشد. در مطالعه انجام شده توسط Su‏ 9 
همکاران (۲۰۱۳) sod‏ نو تین عروقی در زنان مبتللا 


9 رن ی ن هنگام ۷۷ > رای منود پیت ee 9 asd)‏ 


مهارکننده‌های آنزيم مبدل آنژیون: 

این داروها از تبدیل آنژیوتانسین ae!‏ آزبیرد 

تنگ‌کنند سین اه 
ه عروقی قوی) جلوگیری می‌کنتر : ۳ 


سس ها BY‏ این اروها ر 
سه هه ی ۱ 
UF‏ 


عبارتند از هییوکالوار يا و اختلار eagles‏ (فصل ۲ 
مطالعات اولیه اثرات تراتوژنیک cp!‏ داروها ,| wee‏ 
همین دلیل استفاده از ز آنها در طول بارداری توصیه ay‏ نو 
Podymow ۵ Briggs)‏ ۲۰۱۱). 

مسد ود کننده‌های inet S‏ آنزیوتانمین به به شیوداو 
مشابه عمل می‌کنند. با این ناوت که ببه چای یهار تون 
آنزیوتانسین 11 از اتصال این ترکیب به گیرنده‌های خود calles‏ 
می‌نمایند. ظاهراً I‏ این داروها بر روی جنین مشابه 
مهارکننده‌های ACE‏ می‌باشد و از cpl‏ رو مصرف آنها در 
بارداری ممنوع است. 


دوران 


درمان ضد فشارخون در دوران بارداری 
هیپر تانسیون مزمن شدید 
پیشآگهی پیامدهای بارداری در زنان مبتلا به هیپرتانسیون 
مزمن, به شدت هیپرتانسیون در دوران پیش از بارداری بستگی 
دارد. این مسأله ممکن است ناشی از آن باشد که بسیاری از زنان 
مبتلا به هیپرتانسیون شدید دچار بیماری‌های کلیوی زمینه‌ای به 
عنوان cde‏ یا معلول هستند Morgan ۱۹۹۰ Cunningham)‏ 
۲۰۶۵ ایق موضوع به این دلیل است که زنانی که 
فشارخونشان آنقدر بالاست که درمان ضدفشارخون نیاز دارند. در 
خطر بسیار بالای سوارشدن پر کلامپسی هستند. 

در مطالعه Sibai‏ و همکاران (۱۵۸۶)» ۴۴ مورد حاملگی در 
زنانی که فشارخون آنها در حد فاصل هفته‌های ۶ تا AV‏ 
mmHg‏ ۰ با بیشتر OF‏ مورد بررسی قرار گرفت. این 
فراد جهت حفظ فشارخون در حد کمتر از AF+/\\emmHg‏ 


نحت درمان با Liga Jee‏ با هیدرالاز 
در مواردی که فشا 
بیمارا 


زین خوراکی قرار گرفتند. 


oP)‏ به طور خطرناکی افزایش پیدا می‌کرد, 
رذن بستری شده و تحت درماه. ن با هیدرالاز 


۴۴ نیمی از این‎ ail 


زين تزریقی قرار 
زن باردار دچار پرهکلامپسی شدند و 
ب بری‌ناتال در 


این گروه مشاهده گردید. 


با 


تمام نوزادانی که از Gl;‏ مبتلا به پرها کلامپسی متولد شدند. 
بره‌ترم بوده و حدود ۸۰ درصد از آنها دچار محدودیت رشد بودند 
و نرخ مرگ‌ومیر پری‌ناتال در آنها ۴۸ درصد بود. برعکس, 
بیامدهای پری‌ناتال در yl‏ دسته از زنان مبتلا به هیپرتانسیون 
مزمن شدید که دچار پره‌ کلامپسی نشده بودند بسیار بهتر بود و 
تنها ۵ درصد از نوزادان دچار محدودیت رشد بودند؛ در این 10995 
هیچ موردی از مرگ‌ومیر پری‌ناتال گزارش نشد. Webster‏ و 
همکاران (۲۰۱۷) دریافتند که برای درمان هیپرتانسیون مزمن در 
زنان باردار لابتالول و نیفدبپین SE‏ یکسانی دارند. 

Morgan‏ و همکاران (۲۰۱۶۵) بررسی بر روی ۴۴۷ زن 
مبتلا به فشارخون مزمن که نیاز به درمان قبل از acd‏ ۲۰ 
داشتند را انجام دادند. بیش از نیمی از این زنان دچار سوار شدن 
پرها کلامپسی شدید شدند. میزان پره| کلامپسی در افرادی که دفع 
پروتئین ۲۴ ساعته کمتر از ۲۰۰۳۰۵ داشتند. ۵۳ درصد بود. اما در 
مورد افرادی که able‏ پروتئینوری BL‏ بیش از ۲۰۰۵ در روز 


داشتند. این میزان به VA‏ درصد می‌رسید. 


هیپرتانسیون خفیف یا متوسط 
در افراد دچار هیپرتانسیون خفیف یا متوسط dls!‏ داروهای 
ضدفشارخون قبل از بارداری» در طول بارداری» مورد بحت 
می‌باشد. با این که کاهش فشارخون Lad‏ فواید دراز مدت برای 
pole‏ دارده اما می‌تواند حداقل به صورت تئوری موجب کاهش 
جریان خون رحمی جفتی شود. در گزارش‌های مشاهده‌ای قبلی, 
اکثر پیامدهای بارداری در زنان مبتلا به هیپرتانسیون خفیف تا 
متوسط بدون درمان عموماً خوب بود مگر اين که پره‌اکلامپسی 
بر آن سوار شود Chelsey)‏ ۱۹۷۸؛ Umans‏ ۲۰۱۵). 

اطلاعات جدیدتری در JE‏ جمع‌آوری است که بیان کننده 
این است که به سادگی با کاهش فشارخون می‌توان اثرات بالقوه 
سودمندی را بر پیامدهای بارداری گذاشت. مطالعات اولیه نسبتاً 
کوچک بودند و معیارهای پیامد و نتایج بسیار متغیری داشتند. در 
بررسی FA Cochrane‏ مورد از این مطالعات که در مجموع ۴۷۲۳ 
زن مبتلا به هیپرتانسیون خفیف تا متوسط را شامل می‌شد. 
+۱۵ و همکاران (۱۴ ۳۰( تأیید کردند که از خطر هیپر تانسیون 
شدید بعدی با درمان کاسته می‌شود. فراوانی سوار شدن 
برهکلامپسی, اکلامپسی, دکولمان» تولد پیش از موعد. 
محدودیت رشد جنینی؛ و مرگ‌ومیر مادری یا پری‌ناتال» در 


uw lis‏ با زنان درمان نشده» متفاوت نبود. این مرور Cochrane‏ ه 


۱۳۵ تانسیون مزمن‎ es 


نگرانی‌هایی را برانگیخت. مبنی بر این که داروهای 13 Sob‏ (به 
خصوص آتنولول) می‌توانند موجب محدودیت رشد چنینی شوند. 
با این حال این موضوع هنوز حل نشده است چرا که جریان خون 
جفتی در اثر کاهش فشارخون مادری کاهش می‌یابد اما در Oe‏ 
حال تشدید فشارخون نیز به خودی خود موجب رشد جنینی غیر 
بیجن منود ipl:‏ از مطقین. هسپتین syd BAT‏ که 
این دارو اثر مستقیم جنینی نیز دارد Umans)‏ ۲۰۱۵). با این Je‏ 
در دو کارآزمایی بالینی Spe‏ بروز محدودیت رشد جنینی در 
زنانی که به صورت تصادفی تحت دارو Slo?‏ قرار گرفتند تغییر 
<Gruppo d. Studo Ipertensione in Gravidanza) >, Ss‏ 
Sibai ۸‏ ۱۹۹۰۶). 

مشاهدات Morgan‏ و همکاران (۲۰۱۶۵) از یافته‌های مرور 
۵ ان‌جام شده توسط Abalos‏ حمایت می‌کند. به 
خصوص, این محققان گزارش کرده‌اند که علیرغم درمان 
هیپرتانسیون مزمن, فراوانی پره‌اکلامپسی سوار شده. محدودیت 
رشد جنینی» وضع حمل پیش از موعد. و مرگ‌ومیر پری‌ناتال YL‏ 
بود. علاوه بر این همانگونه که در جدول ۵۰-۴ نمایش داده 
شده است زنان با پروتئینوری پایه > ۲۰۰۳۵ در cjg)‏ پیامدهای 
مامایی بدتری هم داشتند. 


کنترل شدید" 

در طول ano‏ گذشته» مفهوم " کنترل IS‏ فشارخون به معنی 
بهبود پیامدهای پری‌ناتال و مادری بوده است. این کنترل مشابه 
کنترل قندخون برای درمان بیمار دیابتی است. مطالعةٌ 
مشاهده‌ای توسط Ankumah‏ (۲۰۱۴) به کنترل شدیدتر 
فشارخون اعتبار بخشید. اين محققان گزارش کردند که هنگامی 
که فشارخون قبل از ۲۰ هفته کمتر از ۱۴۰,۳1 باشد. خطر 
پیامدهای نامطلوب بارداری در ۷۵۹ زن مبتلا به هیپرتانسیون 
مزمن, کمتر است (در مقایسه با دسته‌های بالاتر فشارخون و 
افزايش فشارخون). متاسفانه این نتایج در مقايسه کنترل شدید با 
کنترل با شدت کمتر تکرار نشد. به خصوص. Magee‏ و همکاران 
٩۸۷ »۲۰۱۵(‏ زن مبتلا به هیپرتانسیون مزمن یا هیپرتانسیون 
بارداری را به صورت تصادفی در یکی از این دو الگوی درمانی 
قرار دارند. به استثنای میزان کمتر هیپرتانسیون شدید در گروه 
کنترل شدید, هیچ‌گونه تفاوت قابل ملاحظه‌ای در پیامدهای 
نامطلوب بارداری میان این دو گروه مشاهده نشد (جدول 
۵۰-۵). کنترل شدید گران‌تر هم نبود (۸6۵ ۲۰۱۶). این 


۱۳۶ 
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جدول ۵۰-۴. پیامدهای منتخب باردار 


درمان شده‌انر * 


پرهآکلامپسی سوارشده ۷۹ 

دکولمان 

۳۵/۱ + ۴/۳ وضع حمل (میانگین) هفته‎ PEGA 
۸ هفته‎ ۳۰ < 
۸ هفته‎ ۳۴ 2 
۳۸ هفته‎ YY > 

وزن تولد (میانگین)" ۶ ۶ ۲۳۷۹ 
= صدک سوم ۸۳۰ 
< صدک دهم 4 

مرگ‌ومیر پری‌ناتال ۳۳/۹ 


ی در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن با با بدون پروتثبنوری پایه که در طول باردارع 


بدون پرو نئبنوری p-value‏ 


< s/s) ۸ in| 
۳۴۳۵ ۸ 
هفته ۳/۳ + ۳۷/۲ رد‎ 
۰۱۰۱ 7/۶ 
۰/۰۰۵ ۷ 
روت‎ Ata 
> ۸ ۲۸۱۴ + ۷۵ 
۰/۰۱ is 

2 7۳۲ 
۰۷ ۱۳۱۰۰ 


a o~ a 6 a 
به صورت ترشح پروتئین 2۳۰۰8۱۵ در روز قبل از ۲۰ هفته بارداری تعریف می‌شود.‎ 


* میانگین + اتحراف معیار 


۸ سن تخمینی بارداری 


جدول ۵۰-۵. پیأمدهای منتخب مادری و پری‌ناتال در زنان 


شدید و کنترل با شدت pe‏ 
کنترل با شدت‌کمتر کنترل شدید 
۲۳-تعداد ۸-تعداد 
مادری 
دکولمان جفت ۳/۳ ۳/۳ 
هیپرتانسیون شدید؟* ۱ ۸ 
پزه‌اکلامیسی AFA‏ ۶ 
سندرم HELLP‏ 2/۸ ۱۴ 
پری‌ناتال 
مرگ ۱۳۸-۰۰۰ ۱۱۳/۱۰۰ 
صدک دهم > ۶ ۲۰ 
صدک سوم > ۸۷ ۵/۳ 
مشیکان تلفخسی #۷ ۴ 


۷۱ > بقبه مقایسه‌ها ۰/۰۵ p>‏ 
SHIBLLP‏ همولیز: سطوح افزایش بافته آنزیم‌های کبدی, شمارش 
پایین پلاکت. 


یافته‌ها به همراه یافته‌های مشابه دلیلی برای شروع کارآزمایی 
تصادفی شاهدداری a‏ نام پرورهٌ ClinicalTrialsgov) CHAP‏ 


۶ برای پاسخ به cyl‏ پرسش بوده است که در حال حاضر در 
sical la, Te‏ 


توصیه‌هایی برای درمان 
تا هنگامی که اطلاعات کافی sol Glo‏ اثرات سودمند 
هیپرتانسیون مزمن خفیف تا متوسط بدون عارضه فراهم شود. 
به نظر منطقی می‌رسد که باید رهنمودهای کالج زنان و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۳) و آنحمن طب مادر - جنین (۲۰۱۵) را در نظر 
بگیریم. زنان باردار مبتلا به هپپرتاسون شدید BL‏ برای 
محافظت عصبی, قلبی» و کلیوی تحت درمان قرار گیرند. 
همچنین درمان برای زنان مبتلا به پیامدهای نامطلوب قلبی 
مانند سکته قلبی» MI‏ و شواهد اختلال عملکرد کلیوی یا قلبی 
ضروری است. در صورت اختلال عملکرد اعضای حیاتیء درمان 
برای رساندن فشارخون دیاستولی به سطوح < Sly ٩۰۳۷11‏ 
کاهش آسیب بیشتر به اعضا منطقی به نظر می‌رسد. 

در مورد بیشتر زنان مبتلا به هیپرتانسیون خفیف تا شدید. 
کالج پیشنهاد می‌کند که تا زمانی که فشارخون سیستولیک 
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و۱۶۰ > و فشارخون دیاستولیک ۱۰۵۱۵۲۵ > باشد 
درمان ۷م نیست. از نظر بمضی از پزشکان منطقی است که در 
ob;‏ باردار سالم با فشار خون سیتولیک پاپدار ۱۵۰۱0۳۱۲۵ < یا 
فشار دیاستولیک ۵ ۱۰۰ میلی‌متر جبوه با بالاتره درمان 
ضدفشارخون را شروع کرد ٩۲۰۱۵ August)‏ گزارش گروه 
وظیفه» ۲۰۰۰). ما در بیمارستان Parkland‏ درمان با داروهای 
ضدفشارخون را در فشارخون ۱۵۰/۱۰۰۳۲۵ يا بالاتر شروع 
می‌کنيم. رژیم ترجیحی ما شامل درمان تک دارویی با داروی 
بتابلوکر مانند لابتالول یا داروی مسددکنندة کانال کلسیم مانند 
آملودیپین می‌باشد. در مورد GL}‏ که در نیمه اول بارداری 
هستند. درمان با یک دیورتیک تیاریدی منطقی به نظر می‌رسد. 
این موضوع به خصوص در مورد زنان سپاه‌پوست صدق می‌کند 
جرا که شیوع هیپرتانسیون مزمن حساس به نمک در این افراد 
بالاست. 
این موضوع بحث برانگیز است که در زنانی که در اوایل 
بارداری مراجعه می‌کنند و در حال دریافت داروهای ضدفشارخون 
هستند LL‏ دارو درمانی ادامه wb‏ یا نه Rezk)‏ ۲۰۱۶). براساس 
کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۳) و انجمن طب ple‏ جنین 
(۲۰۱۵), در مورد زنان مبتلا به هیپرتانسیون خفیف تا متوسط, 
قطع کردن دارو در Job‏ سه ماه Jal‏ و شروع دوباره در صورتی 
که فشارخون به طیف شدید toy‏ منطفی به نظر می‌رسد. ما در 
بیمارستان پارکلند در صورتی که بیمار در هنگام مراجعه برای 
مراقبت پره‌ناتال در حال دریافت دارو باشد دارودرمانی را ادامه 
می‌دهیم. تنها استثنا قطع کردن مهارکننده‌های آنزیم تبدیل 
کنندة آنژیوتانسین و مسدودکننده ON pT‏ آنژیوتانسین است. 
در Sy‏ افراد. هیپرتانسیون‌های نگران کننده علی‌رغم 
تجویز داروهای معمول از بین نمی‌روند. Samuel)‏ ۲۰۱۱؛ 
Sibai‏ ۱۹۹۰۵). توجه اصلی در این زنان به سوی احتمال شدید 
هیپرتانسیون در اثر بارداری با یا بدون پره‌اکلامپسی سوار شده 
است. plo‏ احتمالات عبارتند از اندازه‌گیری غیر دقیق فشارخون. 
درمان نامطلوب و مواد bil‏ گونیست مانند مصرف داروهای ضد التهابی 
غیر استروئیدی Moser ٩۲۰۰۵ Sowers) (NSAIDs)‏ ۲۰۰۶ 


8 سیرتانسیون تشدید شده در بارداری 

یا سوارشدن پره‌اکلامپسی 
همان‌گونه که پیش‌تر عنوان شد. نرخ بروز پره‌اکلامپسی در زنان 
مبتلا به هیپرتانسیون مزمن بسنه به جمعیت مورد مطالعه و 


هیپر تانسیون هرمن ۱۳۷ 


شدت هییپرتانسیون متفاوت است Ankumah)‏ ۲۰۱۴). از همه 
مهمتر این که در ۴۰ تا ۵۰ درصد زنان مبتلا به هپرتانسیون 
مزمن؛ پره‌اکلا میس قبل از هفته ۷ ابجاد می‌شود Chappell)‏ 
Harper ۸‏ ۲۰۱۶). این نسبت در زنانی که در Sole‏ بارداری 
به درمان فشارخون نیاز داشتند بیشتر هم هست Morgan)‏ 
(Vs \Fa‏ 

olf‏ رسیدن به تشخیص دشوار است؛ cpl‏ مسأله به ویژه در 
مورد زنانی صدق می‌کند که همزمان با هیپرتانسیون. دچار 
پروتینوری مزمن ناشی از بیماری‌های کلیوی زمینه‌ای هستند 
Morgan ۰ Cunningham)‏ ۲۰۱۶). همان‌طور که در 
فصل ۴۰ بحث شد مواردی که از تشخیص پره‌ا کلامپسی حمایت 
می‌کنند عبارتند از: تشدید هیپرتانسیون» پروتئینوری جدید؛ 
علایم نورولوژیک مانند سردرد شدید و اختلالات بینایی؛ ادم 
تشدید پروتئینوری در مقایسه با پروتئینوری le‏ مشکل‌ساز 
است. اختلالات آزمایشگاهی زیر نیز از تشخیص پره‌اکلامپسی 
حمایت می‌کنند: افزايش کراتینین سرم» ترومبوسیتوپنی, افزایش 
قابل توجه سطح سرمی ترانس آمینازهای CAS‏ یا تریاد سندرم 
HELLP‏ (همولیز افزايش سطح آنزیم‌های کبدی. سفارش 
پایین پلاکتی). در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن و 
پره| کلامپیسی سوار شده با ویژگی‌های شدید» نجویز سولفات 
منیزیم جهت پروفیلا کسی عصبی در مادر توصیه می‌شود 
(۸0۵0 ۳ فشارخون مزمن همانگونه که در فصل ۴۰ 
شرح داده شد درمان می‌شود. 

شماری از زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن» در GLE‏ سایر 
بارداری می‌شوند. این وضعیت. بیشتر در حول‌وحوش انتهای سه 
ماهه دوم مشاهده می‌گردد. در صورت فقدان plo‏ معیارهای 
Cole‏ کننده از تشخیص پرها کلامپسی (از جمله محدودیبت رشد 
جنین و کاهش حجم مایع آمنیون» این بافته احتمالاً نشان 
می‌دهد که اين افراد در بخش فوقانی منحنی فشارخون طبیعی 
(تصویبر 4۵۰-۱ قرار دارند. شناینسته امتخ » ol‏ موارد در 
صورتی که بتوان پره‌اکلامپسی را رد 25 درمان با داروهای 
ضدفشارخون آغاز شده و یا دوز داروها افزايش داده شود. 


۵ ارزیابی جنین 
Legos:‏ انتظار می‌رود پیامد بارداری در S‏ دسته از زنان مبتلا به 


۱۳۸ 


عوارض طبی و جراحی 


هیپرتانسیون مزمن که فشارخون آنها & خوبی تحت کنترل بوده 
و فاقد فاکتورهای خطرساز هستند. خوب باشد. از آن جا پی که 
حتی هیپرتانسیون خفیف نیز می‌تواند خطر بروز a‏ 9 
محدودیت رشد جنین را افزایش دهد برخی توصیه می‌کنند که 
سلامت جنین در این افراد. به طور سریال مورد ارزیابی قرار گیرد. 
با این حال طبق گزارش کالج متخصصان زنان و مامایی آمریکا 
(۲۰۱۳)» به استثنای پایش سونوگرافیک رشد جنین که در فصل 
Cov ۴‏ شده است. داده‌های قانع‌کننده‌ای در رابطه با منافع با 
مضرات راهکارهای مختلف پایش وضعیت افراد وجود ندارد. 


۴ دیهان اتتطا رس پرهاکااه‌پسین با شرع 
رودرس 

با توجه به اينکه نیمی از این زنان پیش از ترم دچار پره‌اکلامپسی 
سوار شده می‌شوند. درنظر گرفتن درمان انتظاری در برخی موارد 
منطقی است. در مطالعه‌ای در بیمارستان زنان Magee‏ ۱ زنی 
که به دقت انتخاب شده dy‏ و میانگین سن بارداری در آنها 
pie‏ هفته بود تحت درمان انتظاری قرار گرفتند Samuel)‏ 
۱ علی‌رغم وجود کرایتریای مستلزم‌کننده زایمان. ۱۷ 
درصد دچار دکولمان جفت يا pal‏ ریه شوند. دوره نهفتگی با 
میانگین VV‏ روز افزایش یافت و هیچ مورد مرگ پری‌ناتال رخ 
77 این پژوهشگران توصیه کرده‌اند کارآزمایی‌های تصادفی 
ores‏ مطالعه درمان انتظاری انجام شوند. 


8 وضع حمل 
در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن که به عوارضی نظیر 
محدودیت رشد جنین یا پره‌اکلامپسی سوار شده مبتلا هستند. 
تصمیم‌گیری مبنی بر وضع حمل & قضاوت بالینی بستگی a‏ 
روش زایمان توسط عوامل مامایی مشخص می‌شود. مطمثناً در 
اکثر زنان مبتلا به پره‌اکلامپسی شدید سوار شده حتی هنگامی که 
بارداری پیش از موعد وجود دارد بهتر است زایمان صورت گیرد. 
این زنان در معرض خطر دکولمان جفت. خونریزی مغزی و 
نازسایی قلبی حول و حوش زایمان قرار دارند Cunningham)‏ 
Martin ٩۲۰۰۵ ۱۹۸۶‏ ۲۰۰۵ 
اخیر درمان انتظاری در ore‏ بارداری بالاتر در زنان مبتلا 
به هیپرتانسیون مزمن بدون پر کلامپسی. توسط Harper‏ و 
همکاران (۲۰۱۶) گزارش شد. ایشان نتیجه‌گیری کردند که درمان 
انتظاری بالای ۳٩‏ هفته بارداری با افزایش بروز پره‌اکلامپسی 


شدید همراه است و این که وضع هل #«نامهریزی sb‏ 


۷ هفته با افزايش ole‏ پیامدهای نامطلوب 


۳ 


N i? 


در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن تا سای 
بارداری بدون عارضه‌ای دارند» حداقل دو انتخاب alos‏ 

وضع حمل وجود دارد re‏ للفگا " oes!‏ انتخاب 

حمل در زمان ترم یعنی هفته ۲ "۸ بارداری کامل & بعد cul‏ 3 
انتخاب Soo‏ از یافته‌های کمیته اجماع توس 8 و همکارا 
(۲۰۱۱) حاصل شده است که توصیه می‌کنند وضع حبر: 
هفته‌های ۲۸ تا ۳۹ بارداری که TVS‏ هفته کامل شدد ار 


4 


J 


درنظر گرفته شود. بهتر است یک نوبت تلاش برای القای slosh‏ 
صورت گیرد و بسیاری از این زنان به طور مطلوبی پاسخ می‌دهنر 
jth Cpe Be‏ وضع حمل می‌کنند Alexander)‏ کقوه 
Atkinson‏ ۱۹۹۵). 


8 ملاحظات حین زایمان 
درمان حول و حوش زایمان در زنان مبتلا به پرهاکلامپسی شدید 
مشابه آنچه که در فصل ۴۰ توصیه شد می‌باشد. بی‌حسی 
اپیدورال جهت لیبر و زایمان مطلوب است و می‌بایست به اين 
نکته توجه شود که از آن جهت درمان هیپرتانسیون استفاده 
نمی‌شود ja) Layee! Lucas)‏ حسال: زنان Mine‏ به 
پهاکلامپسی شدید سوار شده نسبت به اثرات هاییوتانسیو حاد 
بی‌حسی اپیدورال حساس‌تر هستند cae .)۲۰۱۲ Vricella)‏ 
پیش‌گیری از اکلامپسی پروفیلاکسی عصبی با استفاده از سولغات 
منیزیوم شسروع می‌شود. هیپرنانسیون BAS‏ (فشارخون 
دیاستولیک > میلی‌تر جیوه یا فشارخون سیستولیک > ۱۶۰ 
میلی‌متر جیوه) با استفاده از هیدرالازین یا لابتولول وریدی 
درمان می‌شود. برخی ترجیح می‌دهند زنانی که فشارخون 
دیاستولیک ۱۰۰ تا ۰۵ ۰ میلی‌هتر جیوه درمان JS‏ 
pene g Vigil-De Gracia‏ (۰۶ ۰-۰ 


۲ زن را به صورت 


زین يا ue‏ وریدی جهت 
کاهش فشارخون ای شدید “able‏ قرار دا 


فزایش قابل توجه طبش قلب و تا کیکا 
هیپوتانسیون و sly‏ 


رند. نتایج مشابه بود به جز 
ردی مادر در مورد هیدرالازین و 
ردی نوزادی بپشتر در مورد لابتالول. 


ال یرثا سیون پس از زایمان 
« نظارت ما 
پیشگیری و درمان عوارض نامطلوب در زنان مبتلا به 
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هییرتاتسبون مزمن شدید. بسیار مشابه افراد مبتلا به 
هییرتاٌسیون مزمن شدید و lo yy‏ کلامپسی -اکلامپسی شد ید 
ست. در موارد هیپرتانسیون شدید پایدار می‌بایست عللی نظیر 
فتوکروموسایتوم یا بیماری کوشینگ را درنظر داشت Sibai)‏ 
۲ وبه دلیل آسیب مزمن ارگان‌های انتهایی برخی عوارض 
شایع‌ترند. این عوارض عبارتند از pal‏ مغزی يا ریوی» نارسایی 
قلبی, اختلال عملکرد کلیه یا خونریزی مغزی به ویژه در YA‏ 
ساعت اول پس از زایمان Sibai ۲۰۰۵ Martin)‏ ۱۹۹۰۵ 
۲ معمولاً پیش از بروز این عوارض افزایش ناگهانی 
[ نیزه‌ای ) فشارخون متوسط شریانی به ویژه جزء سیستولی رخ 
می‌دهد Cunningham)‏ ۲۰۰۰ ۲۰۰۵). 

بس از زایمان به موازات افزایش مقاومت عروق محیطی 
مادر. کار بطن چپ نیز افزایش می‌یابد. با ترمیم آسیب اندوتلیال 
و حرکت مقادیر LE‏ توجهی از wk‏ بینابینی برای دفع» این 
افزایش شتاب بیشتری می‌گیرد. در این افراد. هیپرتانسیون 
ناگهانی bogie)‏ یا شدید) باعث تشدید اختلال عملکرد 
دیب‌استولیک شده و ممکن است ay‏ ادم da)‏ منجر شود 
Gandhi :۱۹۸۶ Cunningham)‏ ۲۰۰۱). کنترل فوری 
هیپرتانسیون, در US‏ دیورز ناشی از فورزماید عموماً ادم ریه را به 
سرعت برطرف می‌کند. 

رژیم ضدفشارخونی که LS‏ از زایمان تجویز شده است را 
می‌توان در 8990 نفاس مجدداً شروع کرد. همچنین در بسیاری از 
زنان امکان‌پذیر است که با تجویز فوروزماید خوراکی یا داخل 
وریدی از هیپرتانسیون بعد از زایمان پیش‌گیری کرده و دیورز 
طبیعی بعد از زایمان را افزايش داد. در مطالعه‌ای بر روی زنان 
مبتلا به پرهاکلامپسی etd‏ تجویز خوراکی فوروزماید ۲۰:۷۵ در 
طول روز در 2999 بعد از زایمان, به کنترل فشارخون کمک کرد 
Ascareli)‏ ۲۰۰۵). بر cpl‏ اساس» توزین روزانه مفید است. Sy‏ 
رن E32‏ بعد از وضع Joo‏ باید به صورت میانگین ۶/۸ کیلوگرم 
وزن کم کند. بعد از آن می‌توان el‏ خارج سلولی اضافی را 
تخمین زد. سایر مطالعات ly‏ تعیین جنبه‌های درمان فشارخون 
بعد از gle)‏ در حال انجام هستند Cursino)‏ ۲۰۱۵). 

بعضی شواهد حاکی از آن است که مصرف مزمن NSAID‏ 
در دورة نفاس موجب افزایش فشارخون در زنان مبتلا به 
پرهکلامپسی شدید می‌شود Gracia)‏ ۱-0زی/۷, ۲۰۱۷). البته در 
صورتی که این داروها به میزان مورد نیاز تجویز شوند. ممکن 
است مشسکل‌ساز نباشند «Wasden)‏ ۳۰۴ 


هیپر تانسیون مزمن ۱۳۹ 


زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن, ملاحظات پیش‌گیری از 
بارداری 9 انتخاب‌های عقیم‌سازی خاصی دارند. این موارد در 
فصل YA‏ و ۳۹ با جزئیات Cow‏ خواهد شد. 


8 پیش‌گیری طولانی‌مدت 

در eles‏ در زنان مبتلا به هیپرتانسیون مزمن, خطر عوارض 
قلبی عروقی در طول زندگی بیشتر است» به خصوص هنگامی که 
با دیابت» چاقی» و سندرم متابولیک همراهی داشته باشد. شواهد 
اخیر حاکی از آن است که اين زنان در خطر بیشتری برای ایجاد 
کاردیومیوپاتی با فاصله از بارداری هستند Behrens)‏ ۲۰۱۶). 
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clay‏ که صمتی از Ol‏ تخریبت شده با عملکرد 
خود را از دست داده باشد» ممکن است برای 
تتفس eS‏ فرد طیعی. کفایت کند. اما CNS‏ 
clay a am,‏ افزوده بارداری را ندارد؛ به 
خصوص در ماه‌های "خر که رحم بز رکگث» موحی 
محد ودات GS oe‏ دیافرا گم می‌شود. 

J. Whitridge Williams (1903) 


همان‌طور که در SD VL‏ شد. پذیرفته شده است که زنان در 
مراحل آخر بارداری بیماری‌های ریوی را خیلی ضعیف عمل 
می‌کند. با این JE‏ در بسیاری از موارد بیماری‌های ریوی در 
طول بارداری اتفاق می‌افتد. شایع‌ترین بیماری ریوی آسم مزمن 
یا تشدید حاد آن است که حدود A‏ درصد از زنان را مبتلا می‌سازد. 
اسم به همراه پنومونی‌های اکتسابی از جامعه» روی‌هم‌رفته 
مسئول ۱۰ درصد از موارد بستری شدن در بیمارستان به دلایل 
غیرزایمانی در دوران پیش از زایمان هستند Garmararian)‏ 
۲ پنومونی نیز عارضه شایعی است که بیماران به دنبال آن 
پس از زایمان به بستری stone‏ نیاز پیدا می‌کنند ‘Belfort)‏ 
۰ این بیماری‌ها و ple‏ اختلالات ریوی بر روی تغییرات 
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متعدد مهم فیزیولوژی تنفس در yl‏ بارداری سوار می‌شوند. 

به‌طور lee‏ زنان باردار ay‏ ویژه در سه ماهه آخر SIL‏ 

نمی‌توانند پنومونی ob‏ شدید را تحمل کنند که شواهد آن مرگ 

شمار نامتناسبی از زنان باردار طی پاندمی آنفلوآنزا است. 
تغییرات مهم و گاهی‌اوقات قابل توجه سیستم تنفس در اثر 

بارداری در فصل ۴ بررسی شده‌اند و مقادیر آزمون‌های مربوطه 

در قسمت ضمیمه آورده شده‌اند. ظرفیت‌ها و حجم‌های ریوی 
(که جهت توصیف پاتوفیزیولوژی «Ary‏ مستقیماً مورد اندازه‌گیری 
قرار می‌گیرند)» به نو قابل توجهی تغییر می‌نمایند. این تغییرات 
به نوبه خود باعث تغییر غلظت گازها و نیز تعادل اسید-باز در 
خون می‌شوند. Wise‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) شماری از تغییرات 

فیزیولوژیک ناشی از بارداری را به طور خلاصه منتشر نموده‌اند: 

. ظرفیت حاتی" و ظرفیت دمی" در اواخر بارداری حدود 
۰ درصد افزایش می‌يابند. 

۲ حجم دخره بازدمی " کاهش asl‏ از بل۱۳۰۰ به حدود 
۱۱۰۰۳ می‌رسد. 

a‏ حجم ven‏ حدود ۴۰ درصد افزايش می‌یابد؛ cyl‏ تغییر 
ناشی از آثار تحریکی پروژسترون بر روی تنفس است. 

lanes ogg ۴‏ در اثر افزایش حجم جاری ۲۰ تا ۴۰ درصد 
افزایش پیدا می‌کند. در نتیجه ۳02 شریانی از ۱۰۰ به 
۱۰۵۷۵ افزایش می‌يابد. 

۵ تولید دی" کسیدکرین حدود ۳۰ درصد افزایش ub co‏ اما 
به علت اف زايش همزمان ظرفیت انتشاری و نیز 
هیپرونتیلاسیون آلوئولی» ۳00۵ کاهش یافته و از 
۰۲/۵ به ۳۲۳۲1۵ می‌رسد. 


1- vital capacity 2- inspiratory capacity 
3- expiratory reserve volume 


4- tidal volume 


۱۳۹ افیمانده حدود ۰ درصد کاهش بافته و از 
ay ۱۵۰۰۵۱‏ دود ,۱۳۰۰۲۱ میر سد, 

۷ بررگ شدن رحم و افزايش فشار حفره شکم موجب می‌شود 
طرفت ذبری جدار قفسه سینه حدود یک سوم کاهش 
arly‏ این Shae‏ سیب می‌گردد ظرشت اقنبمانده عمل یآ 
(محموع حجم ذخیره ننفسی و حجم باقیمانده) حدود ۱۰ تا 
۵ درصد کاهش duly‏ 
در یک dallas‏ کوهورت Grindheim «Job‏ و همکاران 

(۲۰۱۲) دریافتند که ظرفیت حبانی اجباری و جریان حداکثر 

بازذمی, با پیشرفت بارداری بعد از ۱۴ تا ۱۶ هفته بارداری» 

افزایش می‌بابد. این تغییرات روی‌هم‌رفته باعث می‌شوند که 

میزان rote‏ به دنبال افزایش عمق تنفس )9 نه افزایش تعداد 
تتفس) به نحو قابل توجهی افزايش یابد. تغییرات مذکور احتمالا 

حاصل افزایش مصرف AL‏ اکسیژن هستند؛ در نیمه دوم بارداری. 

مصرف Ul‏ اکسیژن به گونه‌ای پیشرونده. حدود ۲۰ تا۴۰ 

de‏ لبتر در دقیقه افزايش می‌یابد. 


اسح 


اسم در زنان جوان شایع بوده و از cel‏ رو در دوران بارداری نیز 
بسیاری از کشورها شیوع آسم به طور ثابت رو به افزایش بوده 
است, اما طی دهه گذشته. شیوع آسم در ایالات متحده dy‏ 
سطحی ثابت و تقریباً ۰ درصد رسیده است Barnes)‏ ۲۰۱۵؛ 
مرکز JAS‏ و پیش‌گیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۰ (VW‏ شیوع 
تخمینی آسم طی بارداری بین ۴ تا ۸ درصد است که به نظر 
می‌رسد رو به رشد است Pacusin ‘Y+\d Kelly)‏ ۲۰۱۳). در 
cole‏ شواهدی وجود دارند که مواجهات محیطی جنینی و 
هم‌چنین نوزادی ممکن است در ایجاد و تشدید آسم در برخی 
اقراد نقش داشته باشند Litonja ۲۰۱۶ Grant)‏ ۲۰۱۶ 
Spiegel‏ ۲۰۱۶). 


ع پاتوفیزیولوزی 

آسم نوعی JMS!‏ التهابی مزمن مجاری هوایی است که بخش 
عمده‌ای از پاتوفیزیولوژی ol‏ !)5 می‌باشد. افزایش 
واکتش‌پذیری و التهاب تحت حاد و پایدار مجاری هوایی با 
شماری از ژن‌های موجود بر روی کروموزوم‌های ۵٩‏ در ارتبابط 


۱۴۳۳ cg YM! 


می‌باشد. این ژن‌ها عبارتند از: مجموعه‌های ژنی سیتوکین‌ها, 
ژن‌ه‌ای مسربوط به گیرنده‌های گلوکوکورتیکوئیدی و 
۸- آدرنرژیک» ژن رمزگردان گیرنده آنتی‌ژنی سلول‌های T‏ 
Barnes)‏ ۲۰۱۵). آسم یک بیماری هتروژن است و بدون شک 
در افراد مستعد, نوعی ESS ST ES pee‏ محیطی (مانند آنفلوانزا 
با دود سیگار) در بروز آسم CIES‏ دارد Bel)‏ ۲۰۱۳). 

شاه‌علامت‌های آسم عبارتند از: انسداد برگشت‌پذیر مجاری 
هواپی به دنبال انقباض عضلات صاف برونش‌هاء احتقان عروق» 
ترشح موکوس سفت و چسبناک و ادم مخاط. ارتشاح مخاط 
توسط ائوزینوفیل‌هاء ماست‌سل‌ها و لنفوسیت‌های 1 رخ می‌دهد 
که سبب ll‏ راه هوایی و افزایش پاسخ‌دهی نسبت به 
محرک‌های متعدد pla‏ عوامل تحریک‌کننده عفونت‌های 
ویروس, آسپیرین» هوای سرد و ورزش می‌شوند. میانجی‌های 
التهابی متعدد تولید شده توسط این سلول‌ها و ples‏ سلول‌ها 
عبارتند از هیستامین, لکوترین‌هاء پروستاگلاندین‌هاء سیتوکین‌هاء 
kE‏ و بسیاری میانجی‌های دیگر. از آن‌جایی که و 
پروستاگلاندین‌های سری F‏ و ارگونوین " باعث تشدید آسم 
می‌شوند» بایستی تا حد امکان از تجویز این داروها ( که کاربرد 
زیادی در طب زایمان دارند) Glial‏ نمود. 


8 سیر بالینی 
تغییرات عملکرد ریوی در بیماران دچار آسم نسبت به زنان سالم 
Sele‏ است Zairina)‏ ۵ شدت این بیماری از یک 
ویزینگ خفیف تا انقباض شدید برونش‌ها متغیر است. نتیجه 
عملکردی اسپاسم حاد برونش‌هاء انسداد مجاری هوایی و کاهش 
جریان هواست. این تغییرات سبب کاهش نسبت FEV)‏ به ۳۷ 
و حداکثر جریان بازدمی (PEF)‏ می‌شوند. کار تنفسی به طور 
پیشرونده افزايش abl‏ و فرد دچار ویزینگ» تنگی نفس یا 
احساس سفتی در قفسه سینه می‌گردد. تغییرات بعدی 
اکسیژناسیون Gee‏ به صورت عدم تطابق تهوبه- خونرسانی ؟ 
بازتاب می‌یابد. زیرا توزیع تنگی مجاری هوایی یکنواخت نیست. 
تنوع تظاهرات بالینی آسم منجر به ارائه طبقه‌بندی ساده‌ای 
شده است که در آن شدت. شیوه و Job‏ مدت de‏ لحاظ 
گردیده است (جدول ۵۱-۱). در صورت پایدار ماندن یا تشدید 


1- residual volume 
3- ergonovine 
4- ventilation-perfusion mismatching 


2- functional residual capacity 
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محلوذ بت شدذید 


تسه ده تسم < 4 aS‏ عه‌یند 
رس 5 yee (oe‏ بر 22 cS‏ 
eas < a ae‏ ۱ 
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__- سجم a a & 4S‏ 2 
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ود 2 ده 
سعسی می در دد 
4 - 1“ 
3۳ ۰ ۳ ) 2 « 8 هد al‏ اه 
ه جد این 4p Seer‏ برکشت‌پدیر بوده و در افراد 


۱ ۸ 


افراد برای ابتلا به هیپوکسی و هیپوکسمی است. 


آثر بارداری بر روی آسم 
his en‏ ۳۹ 


5b) 
od 


ae قابل پیش‌بینی بر روی اسم‎ re 
با بروضی شش ۳۳۳ آینده‌نگر (شامل‎ ۲ ۰ ۰۶ ( Gluck و‎ Gluck 


|- 
لیس !3 
2۰ 2 


we) ‘. oe © 23‏ جک )4 .\- 
ده هزار Oo‏ باردار) ده این Oma‏ رسدرد pe‏ دوران 


بارداری» یک سوم از زنان بهبود SEL‏ یک سوم تغییری ننموده 


و در یک سوم از موارد نیز ای تشدید گردید. حملات تشدید در 
بیماری شدید شایع‌ترند Schatz ۰۲۰۱۳ Ali)‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۲) با انجام یک مطالعه به اين نتیجه رسیدند که شدت 
پایه‌ای سم با موربیدیته آسم در دوران بارداری در ارتباط است. 
در موارد خفیف بیماری: ۱۳ درصد از زنان Mine‏ دچار یکبار حمله 
آسم شده و ۲/۲ درصد نیز Ay‏ بستری در بیمارستان نیازمند شدند؛ 
در شدت‌های متوسط ‘wail‏ این مقادیر dy‏ قرتیب ۲۶ درضد و ۷ 
درصد بود؛ در آسم شدیده مقادیر مزبور dy‏ ترتیب OY‏ درصد و ۲۷ 
درصد بود. plo‏ محققین نیز نتایج مشابهی را گزارش کردهاند 
Hendler ۱۲۰۱۲ Charlton)‏ ۲۰۰۶ 
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). در مایت» موربیدیته 
در زنان سیاه‌پوست بسیار بیشتر از زنان سفیدپوست است. 
تقریباً ۲۰ درصد از زنان مبتلا به اشکال خفیف یا متوسط 


اسم» در حین زایمان دچار حمله mul‏ می‌گر دند Schatz)‏ ۲۰۰۳ 


تارسایی در ونئملاسیون 


نارسایی در ونئیلاسیون 


FEV, < 36% 


PO, chy, pal 
PCO, بالا‎ 


اسپلوز 


تصویر ۵۱-۱ مراحل بالینی آسم. 


تنها یک درصد از زنان در حین زایمان دچار حملات آسم 
این نتیجه رسیدند که احتمال وقوع حملات اس پس از زایمان 


سزارین ۱۸ برابر زایمان واژینال است. 


پیامدهای بارداری 

ظرف ۲۰ سال گذشته. پیامدهای بارداری در افراد مبتلا به اسم 
بهبود یافته‌اند. ممکن است بروز دکولمان در زنان مبتلا dy‏ آسم 
مختصری افزایش Blais) LL‏ ۲۰۱۳. در حدول ۵۱-۲ 
پیامدهای مادری و پری‌ناتال ۳۰۰۰۰ مورد حاملگی را در زنان 
میا gual ay‏ مشاه مر کین oll‏ خایج بالات Lyx Blea‏ 
یکدیگر همخوانی ندارند. به عنوان «le‏ در برخی مطالعات نرخ 
بروز پرهاکلامپسی, زایمان پره‌ترم. وزن کم هنگام تولد و 
مرگ‌ومیر پری‌ناتال در Gb;‏ مبتلا به آسم اندکی بالاتر گزارش 
شده است Murphy)‏ ۲۰۱۱). براساس گزارش دیگر در زنان 
مبتلا به أسم. نرخ بروز دکولمان جفت و پاره شدن پره‌ترم پرده‌ها 
اندکی پالاتر Wang ۲۰۰۶ Getahun) Col‏ ۲۰۱۴). با این 
Je‏ در اروپا Tata‏ و همکاران وی (۲۰۰۷) با بررسی ۳۷۵۸۵ 


اختلالات ربوی ۱۴۵ 


مورد بارداری در زنان مبتلا به آسم و مقایسه آنها با افراد 
Wise yb‏ به این نتیجه رسیدند که ریسک اکثر عوارض زایمانی در 
افراد مبتلا به آسم بالاتر نیست. Cossette‏ و همکاران (4۲۰۱۳ 
رابطه غیر اختصاصی ole‏ عوارض پری‌ناتال با افزایش دوز 
کور تبکواستروئی استنشاقی مشاهده کردند. 

به نظر می‌رسد که افزايش قابل توجه مرگ‌ومیر. با پیشرفت 
بیماری و کنترل نامناسب در ارتباط باشد. به عنوان مثال. 
محققان شبکه MFMU‏ (واحدهای طب مادر و جنین)» ۱۶۸۷ 
مورد حاملگی را در افراد مبتلا به آسم با ۸۸۱ مورد حاملگی در 
افراد گروه شاهد مقایسه نمودند؛ آنها به این نتیجه رسیدند که در 
زنان مبتلا به آسم؛ احتمال زایمان پیش از هفته ۳۷ افزایش 
نمی‌یابد ‘Dombrowski)‏ ۴۵ البته در زنان مبتلا به سم 
شدید» احتمال زایمان پیش از هفته ۳۷ حدود ۲ برابر بود. Triche‏ 
و همکاران وی (۲۰۰۴) با بررسی آینده‌نگر ۶۵۶ زن باردار مبتتلا 
به آسم و ۲ زن باردار غیر مبتلا به این نتیجه رسیدند که در 
آسم متوسط پا شدید (صرف نظر از درمان یا (ley pac‏ خطر 
پره‌اکلامپسی افزایش می‌یابد. نتایج مطالعه شبکه MFMU‏ 
نشان می‌دهد که FEV]‏ (حجم بازدمی اجباری در ثانیه اول) با 
وزن هنگام تولد ارتباط مستقیم و با هیپرتانسیون بارداری و 
زایمان پره‌ترم ارتباط معکوس دارد Schatz)‏ ۲۰۰۶). 

عوارض مادری بالقوه کشنده استاتوس ۲ سماتی‌کوس 
عبارتند sj!‏ خستگی عضلات همراه با ایست تنفسی, 
پنوموتوراکس پنومومدیاستینوم» کور پولمونل " حاد و آریتمی‌های 
قلبی. عجیب نیست که در موارد نیاز به تهویه مکانیکی» نرخ 
مرگ‌ومیر مادری و پری‌ناتال به نحو قابل توجهی بالاتر است. 


آثار آسم بر روی جنین 

همانگونه که بحث hid‏ در صورت کنترل مناسب quel‏ پیامدهای 
پری‌نانال عموماً خوب است. به عنوان «Slee‏ در مطالعه شبکه 
(۱ هیچ عارضه نوزادی قابل توجهی که ناشی از آسم 
Lob‏ گزارش نشد Dombrowski)‏ ۲۰۰۴۸)؛ البته بایستی به این 
نکته توجه داشت که در مطالعه مزبور موارد سم شدید نادر 
بودند. با اپن حال, مطالعات انسانی و حیوانی نشان می‌دهند که 
در صورت بروز آلکالوز تنفسی. جنین درست پیش از آن که 
آلکالوز, اکسیژناسبون مادر را مختل کند. Ler‏ هیپوکسمی 
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۱۳۳۹ 
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YATOY عتوسط تقریبی‎ 
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Rolston) >>‏ ۱۹۷۴ ). عقیده بر | 


کا , Pry‏ بز ان است که کاهش جریان 
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ces Yee gt وهی‎ AE ees 
مقاومت عروق ریوی و سیستمیک و‎ owls جرب حون باقی:‎ 
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که با افزایش شدت اسم ممکن است جنین به مخاطره بیفتد. 
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مطالعات متعددی. احتمال خطر مختصر بیشتر ناهنجاری‌های 


۹ ۹ 
- ~ so 
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کردماند. با cp!‏ حال تمام مطالعات Cpl‏ موضوع را تأیید 


} lod XN 


‘Y+\¥b Murphy :۲۰۱۶ Gidaya ۲۰۲۶ Eltonsy 


Wang‏ ۲۰۱۴۳). نگران کتنده است که تا نیمی از زنان» درمان 


ترک می‌کنند Enriquez)‏ 


۱ ۱ 
وی ۱ 


oe‏ هفته‌های ۵ و ۱۳ بارداری 


۳.۶ 


8 ارزیایی sb‏ 
شدت Me‏ اسم عموما با معیارهای عینی تهویه یا عملکرد 


زآن بروز SHS!‏ قابل توجهی با گروه کنترل یا Caner‏ عمومی زنان دارد. 


راه‌های هوایی ارتباط ندارد. معاینه بالینی نیز نمی‌تواند به دقت 
شدت آسم را پیشگویی کند. در این زمینه» نشانه‌های بالینی dado‏ 
عبارتند Gl‏ تنفس دشوار, تاکی‌کاردی, نبض پارادوکس "» افزاییش 
Job‏ بازدم و استفاده از عضالات فرعی تنفس. نشانه‌های حملات 
بالقوه کشنده آسم شامل سیانوز مرکزی و تغییر سطح هوشیاری 
است. 

jal‏ گازهای خون شریانی» ابزاری ابژکتیورا جهت سنجش 
اکسیژناسیون dle‏ تهویه و وضعیت اسید-باز در اختیار ما قرار 
می‌دهد. با توجه به این داده‌هاء می‌توان شدت حملات حاد آسم 
را مورد ارزیابی قرار داد (تصویر ۵۱-۱). Wendel‏ و همکاران 
وی (YAY)‏ در یک بررسی آینده‌نگر به این نتیجه رسیدند که 
jbl‏ روتین گازهای خون شریانی» به درمان اکثر زنان بارداری که 
جهت کنترل آسم نیازمند بستری در بیمارستان هستند. کمکی 
نمی‌کند. نتایج آنالیز گازهای خون ih yd‏ بایستی با توجه به 
مقادیر نرمال بارداری تفسیر گردد. به عنوان مثال در زنان باردار, 
YOmmHg‏ 7 همه با «pH<V/¥O‏ دال بر 
هیپرونتیللاسیون و احتباس 002 است. 

آزمون عملکرد (PFT) "ayy‏ بایستی به طور روتین در درمان 
اسم حاد و مزمن به کار گرفته شود. بهترین معیارهای 
نشان‌دهنده شدت سم عبارتند از FEV,‏ و PEFR‏ (حداکتر 
سرعت Ob pr‏ بازدمی». L) FEVISIL‏ کمتر از + LY‏ حد مورد 


انتظار), نشان‌دهنده آسم شدید است؛ خصوصیات آسم شدید 


ts و‎ ae 2- pulmonary function test 6 
1- pulsus paradoxus | 


۳ 


عبارنند از: هیپوکسی, پاسخ ضعپف به درمان و نرخ بالای D9‏ 
بین PEER‏ و ۱۱۷۱ همبسنگی خوبی برقرار است؛ ۳۱ با 
دستگاه‌های ارزان Gib Coad‏ حمل به دفت فابل اندازه‌گپری 
wily go‏ بهتر است ۳۲:۱۸ QL‏ هر فرد در زمانی که وی ALB‏ 
علامت است اندازه‌گیری شود نا Cpl‏ وسپله در مواشعی AS‏ 
شخص علامت‌دار است. ابزاری برای مفاپسه در انار دالسنه 


8 درمان آسم مزمن 
درمان اسم توسط یک نیم با تجربه سودمندنرین پپامدها را shy‏ 
بیمار a‏ همراه خواهد داشت im ۲۰۱۷ Bonham)‏ ۱۲۰۱۴ 
(VAY Wendel‏ دستورالعمل‌های درمانی عبارنند از؛ 
۰ آموزش بیمار - درمان کلی آسم و AT‏ آن پر روی بارداری. 
۲ عوامل محرک محیطی - اجنناب پا کنترل. عفونت‌های 
ویروسی (شامل سرماخوردگی)؛ عوامل محرک LS‏ 
هستند (Murphy ۱۲۰۱۳ Ali)‏ ۲۰۱۳۵ 
۴ ارزیابی عینی عملکرد ریوی و سلامت ose‏ = پایش با 
FEV, 9 PEFR‏ 
۴ درمان دارویی - مصرف دوز و ترکیب مناسب داروها lp‏ 
کنترل بیماری و درمان حملات اسم. کمپلپانس بیمار 
می‌نواند مشکل‌زا ASL‏ و بررسی دوره‌ای داروها کمک‌کننده 
است Sawicki)‏ ۲۰۱۲). 
به‌طورکلی» در زنان مبتلا به اسم Logie‏ تا شدید. بایستی 
روزانه دوبار FEV)‏ و PEFR‏ را اندازه‌گیری و ثبت نمود. ایده‌آل 
آن Cul‏ که SYL FEV]‏ از ۸۰ درصد حد مورد انتظار باشد. در 
مورد «PEFR‏ مقادیر مورد انتظار در محدوده ۲۸۰ تا ۵۵۰17/1۱0 
قرار دارند. مقادیر YL‏ در هر فرد متفاوت بوده و درمان را می‌توان 
بر همین اساس تعدیل و تنخلیم نمود (۰۸)66 Rey ٩۲۰۱۶۸‏ 
#۳ 
درمان به شدت بیماری بستگی دارد. هیچ رژیم درمانی برای 
درمان بیماران مبتلا به آسم در بارداری به صورت همگانی 
پذیرفته نشده است Bain)‏ ۲۰۱۴). هر چند بتا آگونیست‌ها به 
رفع اسپاسم برونش‌ها کمک می‌کنند. اما این کورتیکواسترونیدها 
هستند که جزء التهابی را درمان می‌نمایند. رژیم‌های توصیه شده 
برای درمان coh pw‏ در تصوبر ۵۱-۲ فهرست شده‌اند. در آسم 
خفیف. عموماً Wes‏ گونیست cla‏ استنشاقی کفایت می‌کنند. در 
آسم پایدار. کورت‌کواسترویدهای استنشاقی هر ۳ تا ۴ ساعت 


4 


احلالات ی ۱۳ 


تسصو پر ۵۱-۷۲ رویکرد سا we‏ باه درمان ACS pl‏ 
ور تبکواستر ولد های استنشافی: LABA‏ ۸۵ آگونیست‌های 


طولانی OCS oI‏ کور تیکواستر ویدهای خورا کی. 


مورد استفاده قرار می‌گیرند. Gas‏ درمان» کاهش مصرف بتا 
آگونیست‌ها برای تحغیف علایم | sobs » rer‏ بک مطالعه 
مورد-شاهدی بر روی بیش از ۱۵۶۰۰ زن غیرباردار مبتلا به 
آسم نشان‌دار که استفاده از کورتیکواستروئیدهای استنشاقی 
میزان بستری را تا ۸۰ درصد کاهش می‌دهد Blais)‏ ۱۹۹۸). 
Wendel‏ و همکاران وی (ARF)‏ در بیمارستان پارکلند گزارش 
میزان بستری شدن مجدد به علت حملات شدید Ai‏ را ۵۵ 
درصد کاهش می‌دهد. 

از زمان در دسترس قرار گرفتن کورتیکواستروئیدهای 
استنشافی» از تلوفیلین کمتر استفاده شده است. تئوفیلین فواید 
کم و میزان اثرات جانبی زیادی دارد. با این SE‏ در صورتی که 
پاسخ اولیه به کورتیکواستروئیدهای استنشاقی و بتاآگونیست‌ها 
مطلوب نباشد. از ببضی مشتقات تئوفیلین برای درمان نگهدارنده 
خوراکی استفاده می‌شود Dom-browski)‏ ۲۰۱۴). 

ee ۱‏ و ام 

داروی صد لکوترین (شامل ops)‏ ۰ ژشوله کاسنخ ۲ 3 

a‏ ی 
موته لوکاست 1 سنتز لکوترین‌ها جلوگیری می‌کنند. جهت 
پیشگیری می‌توان اين داروها را به صورت خوراکی یا استنشاقی 
مورد استفاده قرار داد؛ تعدیل کننده‌های لکوترین در بیماری حاد 


1- ant’ leukotriene 2- zileuton 


3- zafirlukast 4- montelukast 


۱۸ 


عوارص طبی و جراحی 


مور یستند Barnes)‏ ۵ برای درمان نگ‌هدارنده می‌توان از 
تعدیل کسننده‌های لکسوترین در کنار کورتیکواستروئیدهای 
استنشافی استفاده tyes‏ این vy!‏ امکان به حداقل رساندن دوز 
کور تیکواستروئیدهای استنشاقی را فراهم می‌آورد. قریب به نیمی 
از بیماران؛ با اين داروها بیهبود می‌یابند. تأثیر این داروها ay‏ اندازه 
کورتیکواستروئیدهای استنشاقی نیست, تجارب اندکی در رابطه با 
مصرف این داروها در دوران بارداری وجود دارد Fanta)‏ ۲۰۰۹), 

کسرومون‌ها شسامل کسرومولین و ندوکرومیل ‏ از 
دگرانولاسیون ماست‌سل‌ها جلوگیری می‌نمایند. این داروها در 
درمان أسم حاد ye‏ نبوده و تنها به صورت طولانی‌مدت جهت 
پیشگیری مصرف می‌شوند. 


9 درمان آسم Ji‏ 
درمان اسم حاد در زنان باردار و غیرباردار مشابه است. یکی از 
موارد استثناه پاپین بودن قابل توجه آستانه بستری در زنان باردار 
است. تجویز مایعات داخل وریدی می‌تواند به پاکسازی ترشحات 
ریوی کمک کند؛ اکسیژن مکمل از اریق ماسک تجخویز می‌گردد. 
هدف از درمان آن است که Pog‏ در سطوح بالاتر از ۶۰۸۵۲ (و 
ترجیحاً در سطوح نرمال) حفظ شده و میزان اشباع اکسیژن نیز به 
۵ درصد برسد. آزمون عملکرد ol‏ ریوی شامل سنجش FEV)‏ 
یا cul PEFR‏ از طریق پالس اکسیمتری مداوم و HL‏ 
الکترونیکی جنین می‌توان اطلاعات مفیدی را بدست آورد. 
آنتی‌بیوتیک‌ها به جز در موارد پنومونیت همراه تجویز نمی‌شوند, 
که عامل آن در صفحات dy‏ شرح داده خواهد شد ‘Terranco)‏ 
۴ 
درمان خط اول آسم حاد شامل نوعی Condy ST‏ بتا 
آد رنرژیک (مانند تربوتالین. آلبوترول, ایزواتارین» اپی‌نفرین» 
ایزوپروترنول با متاپروترنول) است که dy‏ صورت زیرجلدی» 
خوراکی یا استنشاقی تجویز می‌گردد. در زنان شدیداً بدحال 
می‌توان اين داروها را به صورت وریدی نجویز کرد Barnes)‏ 
۵ این داروها به گیرنده‌های اختصاصی خود در سطح 
سلول‌ها متصل شده و با فعال ساختن آنزیم ادنیلیل سیکلاز 
باعث افزایش CAMP‏ داخل سلولی می‌گردند؛ این امر. شل شدن 
(relaxation)‏ عضالات Slo‏ برونش‌ها را تعدیل می‌نماید. جهت 
درمان سرپایی از بتا آگونیست‌های طولانی‌اثر استفاده می‌شود. 
در صورتی که کورنیکواستروئیدهای استنشاقی cage WS‏ 
درمان نگهدارنده مورد استفاده قرار نگرفته باشند. می‌توان تجویز 


آنها را آغاز نمود. در صورتی که پاسخ در این مرحله رضایت,نر. 
نباشد, می‌تون داروی آنتی‌کولینرژیک را به صورت اسپری تجور 
کرد Barnes)‏ ۲۰۱۵). در حمللات شدید. صنیزیوم سولفان 
Ak ly, go‏ پاد, کورتیکواستروتیدها باپستن هو چنه زوون 
برای تمام بیماران Mine‏ به pul‏ شدید تجویز شوند. در صورت 
عدم پاسخ مناسب به درمان, از کورتیکواستروئیدهای خوراکی با 
تزریقی استفاده می‌شود Lazarus)‏ ۰)۲۰۱۰ یکی از رژيم‌ها, به 
صورت پردنیزولون & پردنیزون خوراکی با متیل پردنیزولول 
وربدی با دوز ۲۰ تا ۴۵ میلی‌گرم در طول روز برای ۵ تا ۱۰ روز 
بدون کاهش دوز می‌باشد Barnes)‏ ۲۰۱۵). از آن gle‏ که 
شروع اثر کورتیکواستروئیدها چند ساعت به طول می‌انجامد. در 
آسم le‏ این داروها از همان ابتدا همراه با بتا آگونیست‌ها تجویز 
می‌گردند. 
در این مقطع زمانی, اقدامات درمانی بعدی, به پاسخ فرد به 

Soh‏ مستاگی تاره اگر Babel Glass‏ اوفیست‌هاین نا یج 
شود که FEV]‏ پا PEFR‏ به بالای ۷۰ درصد حد پایه برسد. 
آن‌گاه می‌توان ترخیص بیمار را مد نظر قرار داد. نظارت مستمر 
می‌تواند در برخی بیماران مفید وافع شود. مقنضی است بیمارانی 
که دچار دبسترس تنفسی واضح بوده با پس از تجویز سه دوز 
آگونبست بتاء FEV‏ یا PEFR‏ آنها همچنان کمتر از ۷۰ درصد 
Jo‏ مورد انتظار است. در بیمارستان بستری شوند Lazarus)‏ 
۰ درمان شدید آسم شامل تجویز بتا آگونیست‌های 
استنشافی, کورتیکواستروئیدهای داخل وریدی و نظارت دقیق از 
Cam‏ نشدید دیسترس تنفسی یا خستگی تنفسی می‌باشد 
Racusin)‏ ۲۰۱۳). این افراد بایستی در بخش زایمان» بخش 
مرافبت‌های ویژه پا بخش مراقبت‌های حد واسط بستری شوند 
Zeeman ۶ « Dombrowski)‏ ۲۰۰۳), 


استانوس آسماتیکوس و نارسایی تنفسی 

هر نوع آسم شدیدی که پس از ۳۰ تا ۶۰ دقیقه به درمان شدید 
پاسخ ندهد. استانوس آسماتیکوس خوانده می‌شود. این بیماری 
توسط بعضی از پزشکان» علایم وخیم آسم " نامیده می‌شود 
Kenyon)‏ ۲۰۱۵). درمان بیماران غیرباردار مبتلا به استاتوس 
آسماتیکوس در بخش مراقبت‌های ویژه, در اکثر موارد پیامدهای 
خوبی به دنبال دارد. در صورت وخیم‌تر شدن وضعیت تنفسی 


1 ne 2- critical asthma symptoms 
1- nedocromil c ‘ ۳ : 


مادر علی‌رغم درمان تهاجمی» لوله‌گذاری (انتوباسیون) زودهنگام 
بایستی مد نظر قرار گرد (تصویر ۵۱-۱). اندیکاسیون‌های 
نسهوبه مکانیکی عبارتند ij)‏ خستگی تنفس, احتباس 
درا کییدگرین و Lo ۳۰۱۵ hon pasate‏ و Mies‏ 
(۲۰۱۳) زنی مبتلا به استاتوس آسماتیکوس را توصیف کرده‌اند 
که زایمان سزارین جهت تأثیرگذاری تهویه در وی الزامی بود. 
Andrews‏ ۱۳۰۱۴۱ مظرح نمود aS‏ چنین شرایط بالینی تاشایم‌اند 


8 زایمان و وضع حمل 
درمان‌های نگهدارنده در طول زایمان ادامه می‌یابند. به افرادی 
که طی ۴ هفته ماقبل» تحت درمان با استروئیدهای سیستمیک 
بوده‌اند. دوز استرسی کورتیکواستروئیدها" تجویز می‌شود. بدین 
منظور» دوز معمول شامل ۱۰۰ میلی‌گرم هیدروکورتیزون داخل 
وریدی است که در طول لیبر و ۲۴ ساعت پس از زایمان, هر ۸ 
ساعت تجویز می‌گردد. PEFR‏ و FEV]‏ بایستی در بدو بستری 
مورد اندازه‌گیری قرار گرفته و در صورت بروز ee ME‏ به صورت 
سریال اندازه‌گیری شوند. 

جهت بلوغ دهانهٌ رحم و القای زایمان» از اکسی‌توسین یا 
پروستاگلاندین‌های Ey‏ یا 22 استفاده می‌شود. جهت وضع حمل. 
نارکوتیک‌هایی که موجب رهاشدن هیستامین نمی‌شوند (مانند 
فنتانیل)» برمپریدین ارجح هستند و آنالژزی اپیدورال روش 
ایده‌آل محسوب می‌شود. در زایمان‌های جراحی» بی‌دردی 
هدایتی ارجح است. زیرا لوله‌گذاری JUSS‏ می‌تواند زمینه‌ساز 
برونکواسپاسم شدید شود. خونریزی‌های پس از زایمان با 
انتفاده از اکس‌کوسین با tig pa‏ تین By,‏ با By‏ درماه 
می‌گردند. استفاده از پروستاگلاندین مد یا مشتقات ارگوتامین 
ممنوع Curl‏ زیرا این داروها می‌توانند باعث برونکواسپاسم قابل 


توجه شوند. 
برونشیت dla‏ 


عفونت مجاری هوایی بزرگ با سرفةٌ بدون پنومونیت تظاهر 
می‌یابد. برونشییت حاد در بزرگسالان (خصوصاً در زمستان) شایع 
است. عفونت عموماً ناشی از ویروس‌هایی چون ویروس 
آنفلوانزای ۸ و ۰8 ویروس پاراآنفلوانزا؛ ویروس سین‌سیشیال 
تنفسی. کرونا ویروس‌هاء آدنوویروس‌ها و رینوویروس‌هاست 
Wenzel)‏ ۲۰۰۶). باکتری‌های عامل پنومونی‌های اکتسابی از 


اختلالات ر وی ۱۳۹ 


جامعه, dy‏ ندرت دخیل هستند. در برونشیت ole‏ سرفه عموماً ۱۰ 
ا ۲۰ روز ay)‏ طور متوسط VA‏ روز) وگاه یک ماه با بیشتر طول 
می‌کشد. طبق رهنمودهای کالج پزشکان قفسه سینه آمریکا 
(۲۰۰۶)» تجویز روتین آنتی‌بیوتیک‌ها ناموجه است Smith)‏ 
۱ 


پنومونی 


تقومونی به عنوان یکی از عمل مهم مرگ در ایالات‌متحده 
مطرح است ‘Heron)‏ ۱ در حال حاضر پنومونی‌ها به چند 
گنود cc peril‏ گر کزان cla cgay‏ اکتساپی از جامعه" 
(CAP)‏ اغلب در زنان جوان سالم (از جمله در دوران بارداری) 
مشاهده می‌شوند. بنومونی مرتط با مراقبت های بهداشتی 
(HCAP)‏ در بیمارانی ایجاد می‌شوند که در بخش‌های سرپایی 
تحت درمان قرار می‌گیرند؛ این نوع پنومونی» شباهت زیادی به 
پنومونی های ۱ کتسایی از بمارستان (HAP)‏ دارند. 

در بسیاری از موارد پنومونی اکتسابی از جامعه» عامل 
بیماری‌زا شناسایی نمی‌شود. در بررسی آخیر مرکز کنترل و 
پیشگیری بیماری‌ها (CDC)‏ بر روی حدود ۲۵۰۰ فرد بالغ مبتلا 
به پنومونی» تنها در ۳۸ درصد موارد عوامل بیماری‌زا شناسایی 
شدند Jain)‏ ۲۰۱۵). این موارد fold‏ ویروس‌ها YY)‏ درصد)ء 
باکتری‌ها (۱۱ (Hoy?‏ هر دو (۳ درصد)» و قارج و آغازیان در یک 
درصد موارد بود. نیمی از ایزوله‌های باکتریایی استریتوکوکك 
پنوموییه بودند. 

در زنان باردار, پنومونی‌های اکتسابی از جامعه نسبتاً شایع‌اند. 
«Sheffield ‘V+ ۲ Brito)‏ ۲۰۰۹). طبق 135 , Gazmararian‏ 
و همکاران وی (۲۰۰۲)» پنومونی مسئول ۴/۲ درصد از 
بستری‌های پیش از زایمان به علل غیرمامایی است. پنومونی 
هم‌چنین آندیکاسیون شایعی برای بستری مجدد بیمار پس از 
زایمان است Belfort)‏ ۲۰۱۰). در فصل آنفلوانزاه میزان بستری 
افراد به علت بیماری‌های تنفسی نسبت به ple‏ فصول سال دو 
برابر مُی‌شود Cox)‏ ۲۰۰۶). در GU)‏ جوان» مرگ ناشی از 
پنومونی job‏ است اما در دوران بارداری» پنومونیت‌های شدیدی 
که با کاهش قابل توجه ظرفیت تهویه‌ای همراه ALL‏ به خوبی 


1- stress-dose corticosteroids 
2- community-acquired pneumonia 
3- health-care-associated penumonia 


عوارض طبی و جراحی 


تحمل نمی‌شوند Rogers ۲۰۱۵ Callaghan)‏ ۲۰۱۰ این 
تعمیم به نظر می‌رسد. هیپوکسمی و اسیدوز چندان توسط جنین 
تحمل نمی‌شوند و این عوامل آغلب باعث تحریک زایمان پره‌ترم 
پس از لواسط بارداری می‌گردند. از آن جایی که اکثر موارد 
پنومونی متعاقب بیماری‌های دستگاه تنفس فوقانی بروز می‌کنند. 
پایدار ماندن یا تشدید علایم بیماری‌های دستگاه تفس فوقانی 
ممکن است نشانه بروز پنومونی باشد. در تمام زنان بارداری که 
در آنها شک به پنومونی وجود دار انجام رادیوگرافی قفسه سینه 
الزامی است. 


8 پنومونی‌های باکتریایی 

بسیاری از باکتری‌هایی که باعث پنومونی‌های اکتسابی از جامعه 
می‌شوند (مانند استریتوکوکك پنومونیه» بخشی از فلور نرمال 
بدن هستند. از جمله عواملی که رابطه همزیستی بین باکتری‌های 
کلونیزه شده و سدهای فاگوسیتی مخاطی را مختل می‌کنند. 
می‌توان به موارد ذیل اشاره تمود: عفونت با یک سوش ویرولان 
و بروز عفونت‌های باکتریایی به دنبال یک عفونت ویروسی. 
استعمال CLE?‏ و برونشیت مزمن زمینه را برای کلونیزاسیون 
cps SS pl‏ هموفلوس آنغلوانزا و گونه‌های 
Ky‏ مساعد می‌کنند. pls‏ عوامل خطرساز عبارتند از: آسمء 
افراط در مصرف مشروبات IS!‏ و عفونت با ویروس نقص 
ایمنی انسانی Sheffield) (HIV)‏ ۲۰۰۹ 


میزان بروز و علل 

بارداری فی‌نفسه زمینه را برای ابتلا به پنومونی مساعد نمی‌سازد. 
Jin‏ و همکاران وی (۲۰۰۳) گزارش نمودند که نرخ بستری پیش 
از زایمان به علت پنومونی در آلبرتا (LIS)‏ ۱/۵ مورد به ازای هر 
۰ زایمان است که با نرخ ۱/۴۷ مورد به ازای هر ۱۰۰۰ نفر 
در زنان غیرباردار Las‏ برابر است. Yost‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۰) نیز با بررسی ۷۵۰۰۰ زن باردار مبتلا به پنومونی در 
بیمارستان پارکلند. نرخ بستری را ۱/۵ مورد به آزای هر ۱۰۰۰ 
زایمان گزارش نمودند. در بزرگسالان. بیش از نیمی از 
پنومونی‌ها. ویروسی است؛ یک چهارم موارد باکتریایی بوده و 
استریتوکوکك پنومونه نیمی از اين موارد را شامل می‌شود. در 
طول سال‌های گذشته. استافیلوکوک اورنوس polis‏ به 
متی‌سیلین اکتسابی از جامعه (CA-MRSA)‏ به عنوان عامل 


تصویر ۵۱-۳ رادیوگرافی ققسه سینه در زنان بارداری که 


دچار پنومونی لوب تحتانی راست و فوقانی چپ می‌باشد 
ارتشاح‌های کروی قاعده راست و فوقانی چپ با تشخیص 


همخوانی دارد. 


بیماریزای شایعی ظاهر شده است که ممکن ات هنجر بد 
یتومونی نکروزان شود Moran :۲۰۱۵ Mandell)‏ 4۲۰۱۳ 


1 
م2 شا 


گاهی. بیماری لیونررخ می‌دهد Close)‏ ۲۰۱۶). 


ره ار و 


می‌یابند؛معمولاً لکوسیتوز خفیف نیز وجود دارد. رادیوگراقی 
ققسه سینه Gly‏ تشخیص ضروری است. اما با این روش 
نمی‌توان اتیولوژی پتومونی را به طور دقیق پیش‌بینی نمود 
(تصویر ۵۱-۳). تنها در کمتر از نیمی از موارد می‌توان عاعل 
بیماریزای مسئول بیماری را شناسایی نمود. طبق نظر انجمن 
بیماری‌های عفونی آمریکا (IDSA)‏ و انجمن توراکس آمریکا 
(ATS)‏ انتخاب تست‌های مورد jl‏ برای شناسایی عامل 
بیماریزاه اختیاری است Mandell)‏ ۲۰۰۷). به این ترتیب: 
استفاده روتین از کشت خلط. آزمون‌های سرولوژیک. تست 
آگلوتینین سرد و آزمون‌های مربوط به آنتی‌ژن‌های باکتریایی 
توصیه نمی‌شود. در بیمارستان پارکلند. یکی از موارد استتئاء 


۱۱۳ 
BYP dpi‏ معبارهای مربوط به فرم شدید پنومونی‌های 
Jaf!‏ از جامعه* 
و ی ی ere ee‏ 
یلا تتقسی؛ ۳۰ بار در دقیقه يا بیشتر 
کت ۳ یه Ya- Pie‏ یا کمتر 
Cis}‏ چند لوبی 
git‏ بون /مختل شدن آگاهی به زمان و مکان 
we‏ 
تکوینی (۴۰۰۰|۵1 (WBC<‏ 
تروسوسیتوپنی (شمارش پلاکتی زیر ۰ در میکرولیتر) 
هییوترمی Sled)‏ مرکزی زیر (TFC‏ 
پروز gus‏ تأنسیونی که جایگزینی تهاجمی مایعات را ضروری سازد 
8 معیارهای انجمن بیماری‌های عفونی آمریکا/ انجمن توراکس آمریکا 


.= هش هن a‏ : ۱ 2 
استفاده از تست‌های سرولوژیک قوری جهت شناسایی 
ویروس‌های آنفلوانزای Sheffield) Sul B 9 A‏ ۰۹ ۳۰ 


درمان 
هر چند بسیاری از افراد JUS)»‏ سالم را می‌توان به صورت 
سریانی درمان aig‏ لیکن, ما در بیمارستان پازکلنده Us pla‏ 
بارداری که پنومونی آنها با انحام رادیوگرافی به اثبات رسیده باشد 
را بستری می‌نماييم. در صورت پیگیری مطلوب می‌توان بیمار را 
به صورت سریایی درمان نموده و يا به مدت ۲۳ ساعت تحت 
bs‏ قرار داد. حداقل در مورد بیماران pF‏ بارداره می‌توان از 
شاخص شدت پنومونی PSI)‏ 9 سیستم امتیازدهی CURB-6S‏ 
برای راهنمایی بستری استفاده کرد Mandell)‏ ۲۰۱۵). هیچ یک 
از این موارد در بارداری مطالعه نشده است. در صورت وجود 
حر چه سریع‌تر بیمار را بستری نمود. 

در فرم شدید بیماری» توصیه می‌شود بیمار در بخش 
حدود ۲۰ درصد از زنان بارداری که به علت پنومونی در 
پیمارستان پارکلند بستری می‌شوند. به این سطح از مراقبت‌ها نیاز 
پیدا می‌کنند Zeeman)‏ ۳ پنومونی شدید یکی از علل 
نسبتاً شایع سندرم دیسترس حاد تنفسی (ARDS)‏ در دوران 
بارداری است؛ در این موارد. گاه استفاده از نهوبه مکانیکی 
ضرورت (FY as) ub‏ در مطالعه Jenkins‏ و همکاران وی 


اختلالات ربوی 


(۰۳ ۰ از OV‏ زن بارداری که به تهویه مکانیکی نیازمند بودند. 
VY‏ درصد دجار پنومونی بودند. 

درمان ضدمیکروبی و ضد ویروسی AT al‏ به صورت تجربی 
(empiric)‏ صورت می‌گیرد Mandell)‏ ۲۰۱۵). از آن جایی که 
در بزرگسالان, اکثر پنومونی‌هاء ناشی از پنوموکوک. مایکوپلاسما 
با کلامیدوفیلیا می‌باشند. درمان تک‌دارویی اولیه. با استفاده از 
نوعی ما کرولید (آزیترومایسین, کلاریترومایسین يا اریترومایسین) 
صورت می‌گیرد (جدول ۰)۵۱-۴ Yost‏ و همکاران وی (۲۰۰۰) 
با بررسی ۹٩‏ زن باردار مبتلا به پنومونی‌های فاقد عارضه به این 
نتیحه رسیدند که درمان تک دارویی با اریترومایسین (ابتدا به 
صورت داخل وریدی و سپس به شکل خوراکی)» به جز یک 
مورد. در pled‏ بیماران She‏ بود. در فصل آنفلوانزاه ما به صورت 
روتین درمان با اسلتامیویر را همراه با درمان تجربی پنومونی 
باکتریای تجویز می‌کنيم. 

در زنان بارداری که براساس معیارهای جدول ۵۱-۳ مبتلا 
به فرم شدید بیماری هستند. طبق دستورالعمل‌های 1۳5۸/۸۲15 
Mandell‏ و همکاران وی (۲۰۰۷) توصیه می‌کنند یکی از 
درمان‌های زیر به کار گرفته شود: (۱) نوعی فلوروکینولون تنفسی 
(لووفلوکساسین, موکسی‌فلوکساسین و جمی‌فلوکساسین ) یا (۲) 
یک بتالاکتام به اضاقه نوعی ماکرولید؛ بتالاکتام‌های ارجح 
ععبارتند از آموکسی‌سیلین - کلاوولانات و دوزهای بالای 
آموکسی‌سیلین؛ بتالاکتام‌های جایگزین شامل سفتریاکسون, 
سفپودوکسيم و سفوروکسیم هستند (جدول ۵۱-۴). در مناطقی 
که پنوموکوک‌های جدا شده به ماکرولیدها «بسیار مقاوم» باشند. 
بهتر است از رژیم‌های جایگزین استفاده شود. خطر تراتوژنیسيتة 
فلوروکینولون‌ها پایین است؛ این داروها در صورت وجود 
اندیکاسیون بایستی مورد استفاده قرار گیرند Briggs)‏ ۲۰۱۵). در 
صورت شک به استافلوکوکک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین 
اکتسابی از جامعه, ونکومایسین یا لینزولید به رژیم دارویی اضافه 
می‌گردد (Wunderink ۲۰۱۳ Moran ۲۰۱۵ <Mandell)‏ 
۰۳ وین 
عموماً با فروکش کزذن تب ظرف ۲ تا ۴ روز بعد بهبود 
بالینی طی ۸ تا ۲ ساعت هویدا می‌گردد. حدود ۶ هفته طول 
می‌کشد تا نیاهای غیرطبیعی رادیوگرافیک به طور کامل از بین 
بروند Torkes)‏ ۲۰۰۸). تشدید بیماری یکی از فاکتورهای 


1- rapid serologic testing 2- Gemifloxacin 


۱۵۱ 


۱ حدول ۴ ۱ درمان تجر بی ضد میکر وبی برای پدومونی اکنسابی ار جامعا 


بدون عارضه؛ سالم از ساپر TB Ud‏ 
Neg >‏ 
ماگرولیدها ؛ کلارپترومابسین با آزپثروماپسین 
مه علو و 
اسلتامپو بر برا نس ba‏ آنفار ان 
میویر برای عفونث مشکوگ آنفلوانزای ۸ 
پنومولی شد بد؟ 


فلوروکیئولون‌های تنفسی؛ موکسی فلوکساسین, جمی فلوگساسین, با لووفارکساسین 


۷ 
با لا کتام‌ها: آ 
به علاوه 


اسلتامیویر برای عفوئث مشکوک آنفلونزای ۸ 


موکسی سیلین /کلاوولانیت, سنترپاکسون, سفوتاکسیم, با سفور کسیم به علاوه ماکرولید 


رتیت 


a > وه‎ a 
استفاده به عنوان رژیم بستری با سرپایی‎ 


5 b 
در صورتی که بعد از زایمان باشد. داکسی سیکلین جایگزین می‌شود.‎ 
*برای مشاهدهٌ معیارها به جدول ۵۱-۳ مراجعه کنید.‎ 


پروگنوستیک بد محسوب می‌شود. در صورت پایدار ماندن تب. 
پیگیری با رادیوگرافی توصیه می‌گردد. با این SL‏ حنی در 
مواردی که بهبودی بالینی حاصل شده است. حدود ۲۰ درصد از 
زنان دچار افوزیون جنب می‌گردند. توصیه می‌شود حداقل دوره 
درمان» پنومونی بدون عارضه. ۵ نا ۷ روز باشد sMusher)‏ 
وسیع‌الطیف‌تر و تست‌های تشخیصی گسنرده‌نر استفاده شود. 


پیامد بارداری 
پیش از کشف آنتی‌بیوتیک‌ها» قریب به یک سوم از زنان باردار 
مبتلا به پنومونی جان خود را از دست می‌دادند ‘Kinland)‏ 
۹ علیرغم پیشرفت‌های زیادی که در حوزه درمان صورت 
گرفته است. نرخ مرگ‌ومیر مادران و مرگ‌ومیر پری‌نانال همچنان 
قابل توجه است. در پنج تحقیقی که نتایج آنها پس از سال ۱۹۹۰ 
منتشر شد. نرخ prog Spo‏ مادران در ۶۳۲ زن مورد بررسی, ۰/۸ 
درصد گزارش گردید. نکته مهم این جاست که حدود ۷ درصد از 
زنان Mire‏ به لوله گذاری (انتوباسیون) و تهویه مکانیکی نیازمند 
می نت 

ob‏ شدن پیش از موعد پرده‌ها و زایمان پره‌ترم از عوارض 


شایع پنومونی هستند؛ این عوارض در نزدیک به یک سوم از 


موارد مشاهده می‌گردند Getahun)‏ 4 
۶ در مطالعات قدیمی‌تر ذکر شده است که در زنان مبتلا به 
پنومونی. Eg‏ وزن کم هنگام تولد دو برابر بیشتر است 
(۰۹0:0/11۵10 ۲۰۰۹). در یک مطالعه اخیر بر پایه جمعیت در 
تایوان که بر روی ۲۱۹۰۰۰ تولد انجام گرفت. bee‏ بروز 
شپرخواران پره‌ترم و دارای محدودیت رشد و هم‌چنین 
پرها کلامپسی 9 زایمان سزارین به طور قابل توجهی افزایش Mee‏ 
کرده بود Chen)‏ ۲۰۱۲), 


دو واکسن پنوموکوکی (فرآورد؛ُ ۲۳ سروتیپی قدیمی و واکسن 
جدبدنر ۱۳ سروتیپی) در بچه‌ها مورد استفاده قرار می‌گیرد 
Swamy)‏ ۲۰۱۵). واکسن پنوموکوک در مقابل ۲۳ سروتیبی که 
در آن گنجانده شده‌اند. محافظتی در حدود ۶۰ تا ۷۰ درصد Soul‏ 
می‌نماید. کاربرد واکسن پنوموکوک باعث کاهش ظپور 
پنوموکوک‌های مقاوم به دارو شده است Kyaw)‏ ۲۰۰۶). تجویز 
واکسن ۱۳ سروتیهی به زنان باردار سالم توصیه نمی‌شود. تجویز 
واکسن در موارد دیل توصیه می‌گردد: افرادی که دچار نقص 
سپستم ایمنی هستند (مانند افراد مبتلا به عفونت (HIV‏ سابقه 
فصرف قابل توجه دخانیات؛ دیابت یا بیماری‌های قلبی, ریوی و 
کلیوی؛ فقدان طحال (به عنوان مثال در افراد مبتلا به بیماری 


سلول‌های داسی شکل). (جدول .)٩-۷‏ مصونیت علیه عفونت 
پنوموکوکی در زنان مبتلا به بیماری‌های مزمن در مقایسه با 
بیماران سالم AW‏ کمتری دارد ‘Moberley)‏ ۰۳ 


« پنومونی آنفلوانزایی 
تظاهر بالینی 
سالانه» ۱۰ درصد از زنان باردار دچار آنفلوانزا می‌شوند Cantu)‏ 
RNA ۳‏ ویروس‌ها )45 ویروس‌های آنفلوانزای BoA‏ 
یک گونه از آنها به شمار می‌روند) می‌توانند باعث بروز 
عفونت‌های تنفسی (از جمله پنومونیت) شوند. ویروس از طریق 
قطرک‌های آتروسلی منتشر شده و سریعً اپی‌تلیوم استوانه‌ای 
iste‏ سلول‌های آلوتولی» سلول‌های غدد مخاطی و ماکروفاژها 
را آلوده می‌سازد. بیماری» ۱ تا ۴ روز پس از مواجهه با ویروس 
تظاهر می‌یابد. علایم معمول عبارتند از تب» سرفه میالژی» و لرز 
Sokolow)‏ ۲۰۱۵). در اکثر افراد بزرگسال سالم» عفونت خود 
محدود شونده است. 

پنومونی شایع‌ترین عارضه آنفلوآنزا محسوب می‌شود؛ 
افتراق ol‏ پنومونی از پنومونی‌های Cah ASL‏ دشوار است. 
براساس اظهار Spe‏ کنترل و پیش‌گیری از بیماری‌ها (۲۰۱۰۵)» 
زنان باردار مبتلا به احتمال بیشتری بستری شده و به SWICU‏ 
پیدا می‌کنند Mertz)‏ ۲۰۱۷). در بیمارستان MHL‏ در فصل 
آنقلوانزای ۲۰۰۲-۲۰۰۴ ۱۲ درصد از زنان باردار مبتلا به 
آنفلوانزا دچار پنومونی گردیدند Rogers)‏ ۲۰۱۰). 

پاندمی آنفلوانزا در سال ۲۰۰۹ تا ۲۰۱۰ با HINI‏ گونه 
9 بسیار شدید بود Rasmussen)‏ ۲۰۱۴). براساس مطالعه 
۳ ۱۰ درصد زنان باردار یا زنانی که در دوران پس از 
زایمان بودند و به Meal Jo‏ به انفلوانزا HIN]‏ بستری شده 
«tidy,‏ تحت مراقبت در ICU‏ قرار گرفتند و ۱۱ درصد این 
بیماران بستری در ICU‏ فوت کردند Varner)‏ ۲۰۱۱). عوامل 
خطر عبارت بودند از اواخر دوران بارداری, استعمال دخانیات و 
پرفشاری مزمن خون. در مجموع. در طول 8599 پاندمی ۲۰۰۹ تا 
۰ آنفلوانزا ۱۲ درصد مرگ‌های مرتبظ با بارداری را تشکیل 
می‌داد Callaghan)‏ ۲۰۱۵). در طول فصل آنفلوانزای ۲۰۱۳ تا 
۴ یک چهارم زنان باردار مبتلا که در لاهای Lo AILS‏ 
بستری شده بودنده فوت کردند Oboho .)۲۰۱۵ Louie)‏ و 
همکاران در یک مطالعةٌ کوهورت گزارش کردند که از Clee‏ ۸۶۵ 
زن باردار مبتلا به آنفلوانزاء ۷ درصد دچار بیماری LAS‏ بودند و 


اختلالات ریوی yor‏ 


چهار زن فوت کردند. در صورتی که آنفلوانزا موجب ARDS‏ شود 
ممکن است اکسیژناسیون غشایی خارج بدن (ECMO)‏ زندگی 
فرد را نجات دهد <Anselmi)‏ ۲۰۱۵؛ Saad‏ ۲۰۱۶). 

پنومونیت آنفلوانزایی اولیه با تولید SUI LIS‏ و نمای ارتشاح 
بینابینی در رادیوگرافی مشخص می‌گردد. پنومونی ثانویه 
عارضه‌ای شایع‌تر است که ناشی از سوارشدن عفونت‌های 
باکتریایی (استرپتوکوک يا استافیلوکوک)» ۲ تا ۳ روز پس از بهبود 
ae‏ فرد است. مرکز پیشگیری و کنترل بیماری‌ها (4۲۰۰۷ 
مواردی از پنومونیت آنفلوانزایی را به دنبال عفونت با 
استافیلوکوک مقاوم به متی‌سیلین اکتسابی از جامعه گزارش 
نموده است؛ در این حالت» نرخ مرگ‌ومیر ۲۵ درصد PIS‏ 
گردیده است. ples‏ عوارض احتمالی آنفلوانزا A‏ و 3 بر روی پیامد 
بارداری در فصل ۶۴ بحث خواهد شد. 


درمان 

درمان حمایتی توسط داروهای ضد تب و استراحت در بستر در 
آنفلوانزای بدون عارضه توصیه می‌شود. دیده شده است که 
درمان ضد ویروسی زودهنگام +55 است Jamieson)‏ ۲۰۱۱؛ 
Oboho‏ ۲۰۱۶). زنان به شدت بدحال. و افراد دچار پنومونی 
آنفلوانزایی LL‏ بستری شوند. همانطور که بحث شد. زنانی که در 
اواخر دوران بارداری به سر می‌برند بیش از Obj‏ غیرباردار. به 
cle‏ آنفلوانزا نیاز به بستری lus‏ می‌کنند Dodds)‏ ۲۰۰۷ 
CDC ۰۲۰۰۷ Schanzer‏ (۲۰۱۶۵) توصیه می‌کند که ظرف دو 
روز پس از شروع علایم» جهت کموپروفیلاکسی و درمان 
آنفلوانزای «Bg A‏ از مهارکننده‌های نورآمینیداز استفاده نمود 
(فصل PF‏ این داروها از رهاشدن ویروس‌های جدید از 
سلول‌های آلودهُ میزبان جلوگیری نموده و بدین وسیله از آلوده 
شدن سلول‌های جدید ممانعت به عمل )3399 (Cohen)‏ 
۵ اسلتامیوبر" به صورت خوراکی Wome)‏ دوبار در روز) و 

زانامیوبر" به صورت استنشاقی Vemg)‏ دوبار در روز) مصرف 

می‌شوند. توصیه می‌شود این داروها به مدت ۵ روز مصرف شوند. 

این داروها سیر بیماری را یک تا دو روز کاهش داده و از خطر 

بروز پنومونیت می‌کاهند Muthuri ٩۲۰۱۴ Belgi)‏ ۲۰۱۴). ما 

تمام زنان بارداری که به cle‏ آنفلوانزای شدید بستری شده‌اند را 

صرف نظر از ابتلا يا pre‏ ابتلا به پنومونیت» تحت درمان با این 


1- oseltamivir 2- zanamivir 


۴ عوارض طبی و جراحی 


داروها قرار می‌دهیم <Rasmussen)‏ ۱۴ ۰ داده‌های اندکی در 
رابطه با مصرف این داروها در دوران بارداری موجود است. اما این 
داروها در مطالعات حیوانی تراتوژن نبوده و از این روء داروهایی با 
خطر Sail‏ در نظر گرفته می‌شوند Briggs)‏ ۲۰۱۵). 

نگرانی عمده‌ای که پیرامون مقاومت ویروسی وجود دارد 
مقاومت سوش‌های آنفلوانزای پرندگان است. CDC‏ آنفلوانزای 

پرندگان با سوش‌های HSN2 «H5N8 HPAI‏ و HSN1‏ را در 
۱ ایالات متحده گزارش کرده JShung) Cus!‏ ۲۰۱۵ در dol‏ 

عفونت انسانی با بعضی از این سوش‌ها ثبت شده است و میزان 
مرگ‌ومیر VL‏ بوده است. 

کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۶۵) و CDC‏ (۲۰۱۶) 
واکسیناسیون آنفلوانزای ۸ را به منظور پیش‌گیری پیشنهاد 
می‌کنند. واکسیناسیون به صورت مفصل در فصل ۶۴ شرح داده 
خواهد شد. واکسیناسیون پره‌نانال نیز حفاظت موقتی را برای 
شیرخواران فراهم می‌کند Tita ۲۰۱۴ Madhi)‏ ۲۰۱۶ در 
Job‏ فصل آنفلوانزای ۴ تا ۰۲۰۱۵ CDC‏ گزارش کرد که تنها 
نیمی از زنان باردار, واکسن آنفلوانزا را دریافت کردند Ding)‏ 
۲۰۵ 


8 پنومونی واریسلایی 

عفونت با ویروس واریسلا- زوستر (آبله‌مرغان) در ۵ درصد از 
زنان باردار prio‏ به پنومونیت می‌گردد Harger)‏ ۲۰۰۲ 
تشخیص و ley‏ پنومونی واریسلایی در فصل ۶۴ مورد بحث 
قرار خواهد گرفت. 


8 پنومونی AS!‏ و فارچی 

پنومونی ناشی از پنوموسیستیس 

عفونت‌های قارچی و انگلی ریه عموماً در افراد مبتلا به نقص 
سیستم ایمنی - و خصوصاً در زنان مبتلا به ایدز - مشاهده 
می‌شوند. عفونت ربوی ناشی از پنوموسیستّیس جیرووسی a5)‏ 
قبلاً پنوموسیستیس کاربنی خوانده می‌شد)» یکی از عوارض 
شایع در Meo Gb;‏ به ایدز است. اين ZB‏ فرصت‌طلب باعث 
بروز نوعی پنومونی بینابینی می‌شود که با سرفه‌های خشک 
تاکی‌پنه. دیس‌پنه و نمای ارتشاح منتشر در رادیوگرافی مشخص 
می‌گردد. هر چند اين ارگانیسم را می‌توان از طریق کشت خلط 
شناسایی نمود. اما olf‏ برای تشخیص آن انجام برونکوسکوپی 
همراه با لاواژ یا بیوپسی ضرورت می‌یابد. 


Stratton‏ 9 همکاران وی (۱۹۹۲) در گزارشی از مراک 
کارآزمایی بالینی ایدز» پنومونی ناشی از پنوموسیستیس ۱ 
شایع‌ترین بیماری مرتبط با ایدز در زنان باردار معرفی نمودند. در 
بعضی موارد, انتوباسیون نای و تهوه مکانیکی ممکن است مورد 
نیاز باشد. Ahmad‏ و همکاران وی (۲۰۰۱) با بررسی ۲۲ مورد 
پنومونی ناشی از پنوموسیستیس در دوران بارداری» نرخ 
مرگ‌ومیر این بیماری را ۵۰ درصد اعلام کردند. درمان شامل 
تجویز تری‌متوپریم -سولفامتوکسازول به مدت ۱۴ تا ۲۱ روز 
است Masur)‏ ۲۰۱۵). داروی جایگزین پنتامیدین است که 
سمی‌تر است ( ۰۱۷۷۵۱2۲ ۲۰۰۵). 

جهت پروفیلاکسی شماری از مژسسات بهداشتی Mallu‏ 
توصیه می‌کنند که در برخی از زنان باردار آلوده به (HIV‏ 
پروفیلاکسی با تری‌متوپریم -سولفامتوکسازول Ly)‏ قرص در 
(jp‏ صورت گیرد؛افرادی که بایستی تحت درمان پروفیلاکتیک 
قرار iS‏ عبارتند از: زنانی که شمارش لنفوسیت‌های ۲ *64) 
آنها کمتر از ۲۰۰/۸1 است. زنانی که در آنها لنفوسیت‌های 
7 "074 کمتر از ۱۴ درصد کل لنفوسیت‌ها را تشکیل می‌دهند. 
و اقرادشی, که مبتال de‏ یکی از بیمازی‌های معرف آنذز هستند 
Logs)‏ کاندیدیازیس دهانی- حلقی) CDC)‏ ۲۰۱۶۵). 


پنومونی قارچی 
برخی فارج‌ها می‌توانند موجب بروز پنومونی شوند؛ در دوران 
بارداری» پنومونی‌های قارچی عموماً در زنان مبتلا به عفونت 
HIV‏ و یا کسانی که دچار ple‏ نقایص سیستم ایمنی هستند. 
مشاهده می‌گردند. عفونت معمولا خفیف و خود محدود شونده 
است. پنومونی قارچی در ابتدا خود را با سرفه و تب نشان 
می‌دهد؛ سرایت عفونت. ob‏ است Mansour)‏ ۲۰۱۵). 

به نظر نمی‌رسد که هیستویلا سموز و بلاستومابکوز در 
دوران بارداری Ly Fels‏ شدیدتر باشند Youssef)‏ ۲۰۱۳). 
داده‌های مربوط به کوکسید یود ومابکوز ضد و نقیض هستند 
Rosenstein ,)۲۰۱۳ Patel ۷۱ <Bercovitch)‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۱) با انجام یک مطالعه مورد-شاهدی ۲ به این نتیجه 
رسیدند که بارداری. یکی از عوامل خطرساز قابل توجه جبهت 
ابتلا به فرم منتشر بیماری است. با این حال. در یک مطالعه 


دیگر Caldwell‏ و همکاران وی gun ete]‏ ۲ زن باردار 


ه‌ 


1- pneumocystis ۴ 


3- case-control] 


5 2- AIDS-defining illness 


Vine‏ به کوکسیدیوئیدومایکوز» که بیماری آنها با تست‌های 
سرولوژیک به تأیید رسیده og)‏ انتشار عفونت را تنها در سه نفر 
گس زارش نمودند. Caldwell 9 (۳۰ ۱۳( Mayer‏ )+ ۰ ۳۰( در 
تحقبقات خود به اين نتیجه رسیدند که در صورت وجود اریتم 
دنور وم: gt ges‏ نان باردار مبتللا 45 عفونت علامت‌دار 
به‌طورکلی بهتر است. در نهایت» Crum‏ و Ballon-Landa‏ 
(۲۰۰۶) با بررسی ۸۰ زن باردار مبتلا به کوکسیدیوئیدومایکوز به 
این نتیجه رسیدند که تقریباً نیمی از افرادی که بیماری آنها در 
سه ماهه سوم تشخیص داده بود. دچار بیماری منتشر بودند. در 
آين مطالعه, ترخ prog Tyo‏ کلی مادران ۴۰ درصد گزارش MIS‏ 
آما در ۳۹ موردی که از سال ۱۹۳۳ گزارش شده بودند cy cyl‏ 
۰ درصد بود. Spinello‏ (۲۰۰۷) و (Y-\\) Bercovitch‏ و 
همکاران ایشان IS!‏ کوکسیدیوئیدومایکوز را در دوران بارداری 
مورد بررسی قرار داده‌اند. 

در دوران بارداری, اکثر موارد کرپتوکوکوز خود را به صورت 
ee‏ نشان می‌دهند. گاهی obj‏ باردار سالم دچار پنومونی 
کرییتوکوکی می‌شوند Ely ٩۲۰۱۴ Asadi Gharabaghi)‏ 
(VAM‏ تشخیص این بیماری دشوار است زیرا نمای بالیتی آن 
مشابه plo‏ پنومونی‌های اکتسابی از drole‏ است. 


درمان. Gib‏ دستورالعمل‌های 1۳35۸/۸۲5 (۲۰۰۷) بهتر است 
در عفونت‌های قارچی منتشر از ایتراکونازول استفاده شود 
Mandell)‏ ۲۰۰۷). در زنان باردار مبتلا به عفونت‌های قارچی 
منتشر می‌توان از کتوکونازول یا آمفوتریسین 13 داخل وریدی نیز 
استفاده نمود Pilmis ٩۲۰۰۶ Paranyuk)‏ ۲۰۱۵). آمفوتریسین 
۶ که در دوران بارداری به طور گسترده مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. هیچ‌گونه عارضه نامطلوبی در جنین یا رویان ایجاد 
نمی‌کند. شواهدی وجود دارد که نشان می‌دهد دوزهای بالای 
فلوکونازول, ایتراکونازول و کتوکونازول» در Blo!‏ دوران بارداری 
برای رویان توکسیک هستند؛ به همین خاطر Briggs‏ و همکاران 
وی (۲۰۱۵) توصیه می‌کنند که تا حد امکان از تجویز داروهای 
مذکور در سه ماهه اول بارداری پرهیز شود. 

کامپوفونژین. مبکافونژین و آندولافونژین (از مشتقات 
اکینوکاندین ) بر ade‏ کاندیدیاز مهاجم موّثرند Pilmis)‏ ۲۰۱۵؛ 
cyl .)۲۰۰۷ Reboli‏ داروها در حیوانات آزمایشگاهی, تراتوژن و 
امبریوتوکسیک بوده‌اند. اما گزارشی در رابطه با تجویز آنها ِ 
حاملگی‌های انسانی وجود ندارد Briggs)‏ ۲۰۱۵). 


اختلالات‌ریوی ۱۵۵ 


8 سندرم تنفسی حاد شدید (SARS)‏ 

این عفونت تنفسی نخستین‌بار در سال ۲۰۰۲ در چین شناسایی 
گ دی اما از سال ۲۰۰۵ تاکنون مورد جدیدی شناسایی شده 
است. این بیماری - که عامل آن نوعی کوروناویروس است - 
باعث نوعی پنومونیت آنیپیک می‌شود که نرخ کشندگی موردی " 
آن حدود ۰ درصد است (:ا۰۳ ۲۰۱۲). نرخ کشندگی موردی 
5 در دوران بارداری» ۵ درصد گزارش شده است Lam)‏ 
۴ و«ن/, ۰۲۰۰۴ Ng‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) با بررسی 
جفت ۷ نفر از oj ٩‏ باردار مبتلا 4 SARS‏ رسوب غیرطبیعی 
فیبرین در clad‏ زير کوریونی پا بین پرزی را در سه نفر و 
واسکولوپاتی وسیع و ترومبوتیک جنین را در دو نفر PIS‏ 


نمودند. 


hs 


سل هنوز نیز در سراسر جهان یکی از نگرانی‌های عمده محسوب 
می‌شود» در واقع تخمین زده می‌شود که یک سوم جمعیت جهان 
آلوده به این میکروب هستند Getahun)‏ ۲۰۱۵)؛ اما این بیماری 
در ایالات متحده ناشایع است. میزان jay‏ سل فعال در این 
کشور از سال ۲۰۰۰ به حالت Cob‏ رسیده است Scott)‏ ۲۰۱۵). 
بیش از نیمی از موارد سل فعال در ایالات متحده. مربوط به 
مهاجران است «CDC)‏ ۲۰۰۹۳). کسانی که در ایالات متحده 
متولد شده‌اند. دچار عفونت جدید سل می‌گردند. حال ol‏ که در 
افراد متولد شده در کشورهای خارجیء Leger‏ فعال شدن مجدد 
عفونت نهفته مشاهده می‌شود. در ایالات متحده. سل بیماری 
افراد مسن, شهرنشینان فقیر» گروه‌های اقلیت به خصوص 
سیاه‌پوستان و بیماران مبتلا به ایدز است Khan)‏ ۲۰۱۳؛ 
Raviglione‏ ۱۵ ۲۰). 

عفونت از طریق استنشاق مابکویا کتربوم تویر کلوزیس 
صورت می‌گیرد؛ این ارگانیسم. باعث تحریک واکنش گرانولوماتوز 
در ریه می‌گردد. در بیش از ٩۰‏ درصد از بیماران. عفونت محدود 
شده و به مدت طولانی در حالت نهفته باقی می‌ماند Getahun)‏ 
Zumla ¥-10‏ ۲۰۱۳). در برخی بیماران (خصوصاً کسانی که 
دچار نقص سیستم ایمنی بوده یا Mire‏ به ple‏ بیماری‌ها 
هستند)؛ سل مجدداً فعال شده و باعث علایم بالینی می‌گردد. 


[- echinocandin 2- case-fatality rate 


۱۵۶ 


عوارض طبی و جراحی 


تظاهرات سل Leger‏ عبارتند از: سرفه همراه با خلط ناچیز, تب 
خفیف» همویتیزی و کاهش وزن؛ در رادیوگرافی قفسه سینه, 
طیفی از نماهای ارتشاحی مشاهده می‌گردد؛ در رادیوگرافی 
ممکن است کاویتاسیون و لنفادنوپاتی مدیاستن نیز دیده شود. در 
دو سوم از بیمارانی که کشت آنها مثبت است. می‌توان باسیل‌های 
اسید فاست را در اسمیرهای رنگ‌آمیزی شده خلط مشاهده نمود. 
اشکال سل خارج ریوی عبارتند از لنفادنیت» پلورال, تناسلی 


joo ‘ |‏ کش 4 
دراری» استخوانی. «Ju‏ گوارشی و ارزنی یا منتشر 
Raviglione)‏ ۰۵ 


# درمان 

در اثر ظهور سوش‌های سل مقاوم به چند دارو (MDR-TB)‏ 
در اوایل aa‏ ۱۹۹۰ مقاومت به داروهای ضد سل در ایالات 
متحده رخ داد. به همین علت. در Jb‏ حاضرء CDC‏ (۲۰۰۹۵) 
رژیم چند دارویی درمان تجربی ade!‏ بیماران مبتلا به سل 
علامت‌دار را پیشنهاد می‌کند. تا زمانی که مطالعات حساسیت 
انجام شود. ایزونیارید ریفامپین» پيرازنيامید. و اتامبوتول تجویز 
می‌شود Horsburgh)‏ ۲۰۱۵). نرخ علاج عفونت‌های جدید با 
درمان کوتاه‌مدت ۶ dale‏ با پایش مستقیم به ٩۰‏ درصد می‌رسد 
Raviglione)‏ ۲۰۱۵). ممکن است plo‏ داروهای خط دوم مورد 
نیاز واقع شوند. بررسی حساسیت دارویی بر روی تمام سوش‌های 
اولیه انجام می‌شود. 


8 سل و بارداری 
مهاجرت قابل توجه زنان از آسیاء آفریقه مکزیک و آمریکای 
مرکزی به ایالات متحده. با افزایش شیوع سل در دوران بارداری 
همراه بوده است. Sackoff‏ 9 همکاران وی (۰۶ ۳۰( با بررسی 
۸ زن مهاجری که به درمانگاه پری‌ناتال نیویورک مراجعه 
نموده بودند. دریافتند که تست توبرکولین در نیمی از آنها مثبت 
است. تقریباً در ۶۰ درصد این زنان به تازگی تشخیص گزارش 
شد. Pillay‏ و همکاران وی (۲۰۰۴) شیوع سل در زنان باردار 
HIV‏ نثبت را بررسی کرده‌اند. در بیمارستان Jackson Memorial‏ 
در میامی. Schlte‏ 9 همکاران وی (۰۲ ۰ با بررسی ۳۰۷ رن 
۷ مت در بیمارستان Jackson Memorial‏ در میامی 
دریافتند که تست پوستی توبرکولین در ۲۱ درصد از آنها مثبت 
است. به خاطر داشته باشید که سل نهفته اندومتریال می‌تواند 
سبب نازایی لوله‌ای شود Levison)‏ ۲۰۱۰؛ ‘Raviglione‏ 


۲۰۵ 
در صورت pte‏ تجویز داروهای ضدسل, بارداری Vers!‏ له 
نامطلوبی بر روی سیر سل فعال خواهد داشت ye) Mnyani)‏ 
مطالعات متعدد حاکی از آن است که پیامد بارداری به محل 
عفونت و زمان تشخیص بیماری بستگی دارد. 8 و همکاران 
وی (۱۹۹۴) از ta‏ و Damian — Figueroa‏ و Garcia‏ - 
0 (۱۹۹۸۱) از مکزیکوسیتی گزارش نمودند که در 
زنان مبتلا به سل فعال ریوی» TH‏ بروز زایمان پره‌ترم وزن کم 
هنگام تولده محدودیت رشد نوزادان و مرگ‌ومیر پری‌ناتال 
افزایش plo wb ee‏ محققان نیز به نتایج مشابهی lal Cool‏ 
Efferen ۰۲۰۱۷ Sobhy ۲۰۱۰ <Lin ۲۰۱۶ El-Messidi)‏ 
(۲۰۰۷) در بررسی‌های خود به اين نتیجه رسید که نرخ بروز 
زایمان پره‌ترم» وزن کم هنگام تولد و compe Slo ye‏ دو برابر و نرخ 
مرگ‌ومیر پری‌ناتال حدود ۱۰ برابر افزايش می‌یابد در موارد دیل 
پیامدهای بارداری نامطلوب خواهند بود: تشخیص دیرهنگام. 

درمان ناکامل یا نامنظم و ضایعات پیشرفته ریوی. برعکس» سل 
درمان Lord‏ پیامدهای مطلوب بارداری همراهی دارد Nguyen)‏ 
Taylor ۴‏ ۲۰۱۳). 

شیوع سل خارج ربوی کمتر است. Jana‏ و همکاران وی 
(۱۹۹۹) با بررسی ۲۳ زن باردار مبتلا به سل کلیوی» روده‌ای و 
اسکلتی به این نتیجه رسیدند که وزن هنگام تولد یک سوم از 
نوزادان متولد شده پایین بوده است. Llewelyn‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۰) با بررسی ۱۳ زن باردار مبتلا به سل خارج ریوی 
دریافتند که در ٩‏ نفر تشخیص با تأخیر صورت گرفته بود. 
Prevost‏ و (VAAN) Fung Kee Fung‏ گزارش نمودند که از OF‏ 
زن باردار مبتلا & Cy jibe‏ سلی» یک سوم از آنها جان خود را از 
دست داده بودند. سل ستون فقرات می‌تواند سبب پاراپلژی شود 
اما فیوژن مهره‌ها از دایمی شدن پاراپلژی جلوگیری می‌کند 
‘Badve)‏ ۲۱ ۱۵۸۵ ۲۰۰۲). آبسه پسواس در ۵ درصد افراد 
دچار عفونت نخاعی دیده می‌شود Nigam)‏ ۲۰۱۳). شماری از 
تظاهرات سل خارج ریوی عبارتند از: پاراپلژی در سل ستون 
مهره‌های گردنی؛ لیومیوم تحلیل برنده (degenerating)‏ و 
کارسینوماتوز تخمدانی به دنبال سل منتشر داخل صفاقی و 
استفراغ شدید بارداری " در مننژیت‌های سلی cKutlu)‏ ۲۰۰۷ 
«Sherer ٩۲۰۰۸ ۵‏ ۲۰۰۵), 


1- hyperemesis gravidarum 


اختلالات‌ریوی ۱۵۷ 


تشخیص دوران بارداری خطری در بر نداشته باشد > ۲۰۱۵ 
دو نوع تست برای تشخیص سل نهفته با فعال وجود دارد. یکی Taylor‏ ۲۰۱۳). یکی از مشکللات اساسی درمان. عدم همکاری 
A;‏ تست‌هاء تست پسوستی توبرکولین (TST)‏ و سایرین بیماران است؛ Sackoff‏ (۲۰۰۶) و Cruz‏ (۲۰۰۵) در گزارش‌هایی 
آرایه‌های رها شدن اینترفرون (IGRAS WES‏ هستند که نامیدکننده اظهار داشتند که تنها ۱۰ درصد از افراد. طول کامل 
ارجح صی‌باشند Horsburgh ‘+10 Getahun)‏ ۲۰۱۱). ._ درمان را طی می‌کنند. مراقبت‌هایی که در سیستم‌های بهداشتی 
LAIGRA‏ تست‌های خونی‌اند که میزان آزاد شدن اینترفرون گاما ‏ برای سل در نظر گرفته می‌شوند با مراقبت‌های پره‌تاتال تقاوت 
را در پاسخ به آنتی‌ژن‌های ویر کلوزس و نه وا کسن ‘BCG‏ دارند Zenner)‏ ۲۰۱۲). این مسأله SE‏ اهمیت است» زیرا اکتر 
می‌سنجند Levison)‏ ۲۰۱۰). مرکز کنترل و پیش‌گیری از صاحب‌نظران توصیه می‌کنند که تجویز ایزونیازید تا پس از 
بیماری‌ها +b)‏ + ۲۰۱۰۵) انجام تست پوستی یا تست 108۸ زایمان به تأخیر انداخته شود. به دلیل آفزایش احتمالی خطر 
را در زنان حامله‌ای که در هر یک از گروه‌های پرخطر باشند ashe‏ از مصرف ایزوتیازید در دوران پس از زایمان» Fx‏ 
توصیه می‌کند. در زنانی که واکسن BCG‏ دریافت کرده باشند. از توصیه می‌کنند از تجویز ایزونیازید ظرف ۲ تا ۶ماه پس از زایمان 
تست 108۸ استفاده می‌شود Mazurek)‏ ۲۰۱۰). خودداری شود. جهت پیشگیری از عقونت فعال» هیچ روشی به 
آنتی‌ژن ارجح برای انجام تست پوستی» مشتق پروتئینی اندازه درمان پیش از زایمان Ph (antepartum)‏ نیست. 
تخلیص شده" (PPD)‏ با قدرت متوسط ۵ واحد توبرکولین است. Boggess‏ و همکاران وی (۲۰۰۰) با بررسی ۱۶۷ زن توبرکولین 
در صورت منفی بودن تست داخل پوستی, نیازی به انجام مثبتٍ فاقد علامتی که در بیمارستان جنرال صانقرانسیسکو 
بررسی‌های بیشتر نیست. در تست پوستی چنانجه قطر زایمان کرده بودند دریاقتند که تنها FY‏ درصد از آنها درمان ۶ 
اندوراسیون Omm‏ یا بیشتر باشد. آزمون مثبت تلقی می‌شود؛ در ماهه‌ای را که از نخستین ویزیت پس از زایمان آغاز شده یود 
این dels‏ ارزیابی بیماری فعال (از جمله انجام رادیوگرافی ققسه کامل نموده بودند. 
سینه) ضروری است. در Sy‏ موارد نبایستی درمان را در دوران بارداری به تخیر 
دو نوع تست IGRA‏ در دسترس است: تست‌های انداخت. در موارد تغییر اخیر نتیجه تست پوستی درمان را Seb‏ 
QuantiFERON-TB Gold‏ و T-Spot.TB‏ توسط مرکز کنترل و پیش از زایمان آغاز نمود زیرا در سال نخست. ۵ درصد از این 
پیش‌گیری از بیماری‌ها (۲۰۰۵,0) برای اندیکاسیون‌های مشابه افراد دچار عفونت فعال می‌گردند Zumla)‏ ۲۰۱۳ بیماراتی که 
آزمون پوستی توصیه می‌گردد. این آزمون به اندازه تست پوستی تست پوستی آنها مثبت بوده و یا با فرد مبتلا به عفونت Jeb‏ 
توبرکولین مورد بررسی قرار نگرفته است. Kowada‏ (۲۰۱۴) به تماس داشته‌انده بایستی درمان شوند» زیرا هر ساله ۰/۵ درصد از 
این نتیجه رسید که این تست‌ها مقرون Ay‏ صرفه هستند. آنها jbo‏ عفونت فعال می‌شوند. زنان HIV‏ مثبت می‌بایست 
روش‌های آزمایشگاهی اولیه جهت تشخیص و تأیید عفونت درمان شوند. چرا که خطر تقریبی سالاته بیماری فعال ۱۰ درصد 
(فعال یا نهفته) عبارتند از: میکروسکوپی. کشت. آزمون تکثیر است. 
اسید نوکلئیک و تست سنجش حساسیت دارویی Horsburgh)‏ 


۵ ۰۵:۵۱:06 ۲۰۱۵). عفونت فعال. در زنان باردار مبتلا به سل فعال. درمان اولیه 
شامل رژیم چهار دارویی (ایزونیازیده ریغامپین» اتامبوتول و 
درمان پیرازنیامید) به همراه پیریدوکسین است. در صورت مننژیت» 


عفونت نهفته. الگوهای مختلفی جهت درمان عفونت‌های ممکن است لووفلوکساسین افزوده شود Kalita)‏ ۸۲۰۱۴ در ۲ 
فعال و نهفته توصیه load‏ در بیماران غیربارداری که تست ماهه اول هر چهار دارو تجویز می‌شوند (فاز (Na SV‏ و به 
توبرکولین آنها مثبت بوده سن آنها کمتر از ۳۵ سال بوده و در دنبال آن در یک مرحله ۴ ماهه ایزونیازید و ریفامپین تجویز 
آزها شواهدی از بیماری فعال وجود ندارد. ایزونیازید خوراکی می‌شوند (فاز ادامه) Zumla ٩۲۰۱۵ Raviglione)‏ ۲۰۱۳ 
emg)‏ ۳۰ در روز] به ٩ Code‏ ماه تجتویز می‌کرده ایزونیاژید دهها ae ee‏ 
سال است که مورد استفاده است و به نظر می‌رسد مصرف آن در purified protein derivative‏ -2 


۱۵۸ 


PP ی و‎ wile 


گزارش‌های موجود در رابطه با ۸۸۰۲ در دوران حاملگی 
انگشت شمارند. گزارشات متعددی MDR-TB‏ را در طول 
بارداری شرح داده‌اند. و انتخاب‌های درمانی را مورد بررسی قرار 
داده‌اند (و۴«ط»۱6], ۲۰۱۵ ۷ ۳ در Jab‏ مدت 


درمان با داروهای ضدسل, شیردهی موردی ندارد. 
درمان بیماری فعال در بیمارانی که تاکنون داروی ضد 


رترو 
رد. در این شرایط 
شروع هم‌زمان درمان ضد سل و درمان ضد رتروویروسی 
می‌تواند به cde‏ اثرات سمی دارد سبب بروز سندرم التهابی 
بازسازی ایمنی IRIS‏ شود Lai)‏ ۶ ۲۵7 ۲۰۱۱). با این 
حال, مطالعات جدید از شروع زودتر درمان ضد رترو ویروسی 
سیار فعال (HAART)‏ در Job‏ ۲ تا ۴ هفته بعد از شروع درمان 
to‏ سل حمایت می‌کنند «Blanc)‏ ۲۰۱۱ ناملا ۲۰۱۱ 
م۰ ۲۰۱۱). در زنان ۷ مثبت. در صورت تجویز برخی 
مسهارکننده‌های آنزیم پروتتاز یا شماری از مهارکننده‌های 
غیرنوکلئوزیدی آنزیم ترانس کریپتاز معکوس» مصرف ریفامپین یا 
ریفابوتین کنترااندیکه است. در صورت مقاومت ارگانیسم به 
رژیم‌های خط دوم. آمینوگلیکوزیدها (شامل استرپتومایسین» 
کانامایسین, آمیکاسین و کاپرئومایسین)» برای جنین اتوتوکسیک 
(ototoxic)‏ بوده و از cy!‏ رو تجویز آنها در دوران بارداری ممنوع 
است Briggs)‏ ۲۰۱۵). 


ریفامپین يا ریفابوتین از پیرازینامید استفاده می‌شود. از میان 


سل نوزادی. وجود باسیل سل در خون" می‌تواند موجب 
آلودگی جفت شود. اما تنها در موارد معدودی» جنین نیز آلوده 
شده و سل ماد رزادی روی می‌دهد. اصطلاح سل مادرزادی 
برای نوزادانی که در زمان زایمان, به دنبال آسپیراسیون ترشحات 
آلوده دچار عفونت شده‌اند نیز به کار می‌رود. هر یک از روش‌های 
نامبرده. مسئول نیمی از موارد سل مادرزادی هستند. نمای سل 
نوزادی مشابه plo‏ عفونت‌های مادرزادی است؛ تظاهرات سل 
نوزادی عبارتند از: هپاتواسپلنومگالی. دیسترس تنفسی» تب و 
لنفادنوپاتی Osowichi ۱۲۰۱۴ Dewan)‏ ۲۰۱۶). 

Cantwell‏ 9 همکاران وی (۰)۱۹۹۴ VA‏ مورد سل مادرزادی 
را از سال ۱۹۸۰ مورد بررسی قرار دادند. آنها در تحقیقات خود به 
اين نتیجه رسیدند که تنها ۱۲ نفر از مادران دچار عفونت فعال 
بوده‌اند؛ در این افراده سل legos‏ از طریق بیوپسی اندومتر (پس 
از زایمان) به dol‏ رسیده بود. در آفریقای جنوبی Adhikari‏ و 


همکاران وی (VAN)‏ با بررسی ۱۱ زن بارداری که بسوپس 


اندومتر آنها پس از زایمان از لحاظ کشت TB‏ مثبت dg‏ کار 
نمودند که ۶ نوزاد دچار سل مادرزادی شده بودند. 


- 


در صورتی که زنان باردار مبتلا به عفونت فعال, پیش ار 
زایمان تحت درمان قرار گیرند و نیز در مواردی که کشت bls‏ 
مادر منفی باشد. بعید است که نوزاد دچار عفونت گردد. از آن‌جایی 
که نوزادان» مستعد ابتلا به سل می‌باشند. اکثر صاحب‌نظران 
توصیه می‌کنند نوزادان از مادرانی که مشکوک به عفونت Jad‏ 
هستند. جدا نگه داشته شوند. در صورت PAE‏ درمان. خطر بروز 
بیماری در نوزادان Gb}‏ مبتلا به عفونت فعال در سال نخست. 
۰ درصد است Jacobs)‏ ۱۹۸۸). 


سارکو نیدوز 


سارکوئیدوز نوعی بیماری چند سیستمی مزمن با انیولوژی 
نامشخص است که با تجمع لنفوسیت‌های T‏ و فاگوسیت‌ها در 
گرانولوم‌های آغیرپنیری"" مشخص می‌گردد Baughman)‏ 
Celada ۵‏ ۲۰۱۵). استعداد Mul‏ به این بیماری زمینه 
ژنتیکی داشته و با افزایش غیر طبیعی پاسخ لنفوسیت‌های T‏ 
یاریگر به محرک‌های محیطی مشخص می‌شود. ریه‌ها 
شایع‌ترین محل درگیری هستند؛ پوست» چشم و گره‌های لنفاوی 
در مرانب بعد قرار دارند. در ایالات متحده شیوع سارکوئیدوز ۲۰ 
تا ۶۰ مورد به ازای هر 


م م م مب 


۱ نفر است؛ شیوع بیماری در هر 
دو جنس برایر است. سیاه‌پوستان بیشتر از ۱۰ برابر بیش از 
سفیدپوستان به سارکوئیدوز مبتلا می‌شوند Baughman)‏ 
۵ اکثر بیماران ۲۰ تا ۴۰ ساله هستند. تابلوی بالینی 
سارکوئیدوز متغیر است. اما حدود نیمی از igh len‏ از تنگی نفس 


و سرفه خشک شکایت دارند که با wre‏ عمومی همراه نیست؛ 


علایم عمومی به تدریج ظرف چند ماه پدیدار می‌گردند. در حدود 


علایم ربوی غالب بوده و نمای رادیوگرافی قفسه سینه در 
بیش از ٩۰‏ درصد بیماران غیرطبیعی است. ,بنوموییت بینایینی 
شاه‌علامت درگیری dy‏ است. حدود ۵۰ درصد از بیماران» دچار 


= — 5 
2- noncaseating 


1- tubercular bacillemia 


(تفادتوباتی مدیاستن) در ۵ ٩۰‏ درصد از بیماران وجود داشته 
۲ ۵ درصد از افراد مبتلا نیز دچار بووشت هستند. یک چهارم از 
بیماران, دچار SSP‏ پوستی هستند؛ درگیری پوستی عموماً 
خود را به صورت اربتم ندوزوم نشان می‌دهد. سارکوئیدوز علت 
۰ درصد از موارد اریتم ندوزوم در زنان به شمار می‌رود Mert)‏ 
۷ امکان درگیری ples‏ اعضا وجود دارد Kandolin)‏ ۲۰۱۵؛ 
Wallmiiller ٩۲۰۱۵ Powe‏ ۰۲۰۱۲ تشسخیص را می‌توان از 
طریق بیوپسی (ترجیحاً غده لنفاوی) تائید نمود. از آن‌جایی که 
ریه ممکن است تنها عضو درگیر باشد بهدست آوردن بافت 
اعلب دشوار است. 

پیش‌آگهی سارکوئیدوز به‌طورکلی خوب است؟؛ این بیماری در 
۰ درصد از افراد» بدون درمان برطرف می‌گردد. کیفیت زندگی 
بیماران کاهش می‌یابد cde Vries)‏ ۲۰۰۷). در ۵۰ درصد دیگر 
اختلال دائمی عملکرد اعضا بر جای می‌ماند؛ البته cpl‏ اختلال. 
خفیف و غیرپیشرونده خواهد بود. حدود ۱۰ درصد از بیماران در 
yl‏ سارکوئیدوز جان خود را از دست می‌دهند. 

گلوکوکورتیکوئیدها رایج‌ترین درمان سارکوئیدوز محسوب 
می‌شوند؛ متوتروکسات داروی خط دوم می‌باشد. اختلال دائمی 
اعضا a‏ ندرت با مصرف این داروها برطرف می‌گردد 
«Paramothayan)‏ ۲۰۰۲). در سارکوئیدوز درمان براساس 
علایم All‏ یافته‌های فیزیکی, رادیوگرافی قفسه سینه و 
آزمون‌های عملکرد ریه صورت می‌گیرد. اگر علائم تنفسی» شدید 
نباشند عموما درمان به تعویق می‌افتد و بیمار چند ماه تحت نظر 
گرفته می‌شود. در صورت فروکش نکردن UA‏ پردنیژون 
(۱۳۵/۵ در روز) تجویز شده و تا ۶ماه به کمتر از ۱۰:۳۵ کاهش 
می‌یابد Baughman)‏ ۲۰۱۵). در بیمارانی که پاسخ نامناسبی 
می‌دهند» داروهای سیتوتوکسیک يا تنظیم‌کننده‌های سپتوکین 
en ee‏ ۳ 


8 سارکوتیدوز و بارداری 
از آن‌جایی که سارکوئیدوز ناشایع بوده و غالبا خوش خیم است»؛ در 
دوران بارداری اغلب با آن سروکار نخواهیم دانشتا: هر چند 
سارکوئیدوز به ندرت بر روی بارداری آثار نامطلوب برجای 
مر گفارته ما در مفالاته عوارشن SNe, SU laid‏ میت 
نارسایی قلبی و نوروسارکوئیدوز گزارش گردیده‌اند «Cardonick)‏ 
Wallmuller ۱۹۹۶ «Maisel ‘Y+ + +‏ ۲۰۱۲). 

به‌طورکلی» سارکوئیدوز بر روی پیامدهای پری‌ناتال اثری 


ندارد. Serloos‏ (۱۹۹۰) با بررسی ۲۵۲ زن مبتلا به سارکوئیدوز 
دریافتند که ۱۵ درصد آنها در طول بارداری یا ظرف JES‏ پس 
از زایمان دچار سارکوئیدوز بوده‌اند. با بررسی VF‏ مورد حاملگی در 
زنان مبتلا به سارکوئیدوز: شواهدی دال بر پیشرفت بیماری 
بدست نیامد. از این ese‏ سه نفر دچار سقط خودبه‌خود شده و 
۲ نفر نیز در زمان ترم زایمان نموده بودند. Agha‏ و همکاران 
وی (VAAY)‏ با بررسی ۳۵ مورد حاملگی در دانشگاه میشیگان» 
تجارب مشابهی را گزارش نمودند. 

دستورالعمل‌های مربوط به درمان سارکوئیدوز «SL‏ در SE}‏ 
باردار و غیرباردار مشابه است. در فرم WAS‏ بیماری. سنجش 
سریال عملکرد ریوی ضرورت دارد. یووئیت‌های علامت‌دار 
علایم عمومی و علایم ریوی با استفاده از پردنیزون خوراکی 


\mg/kg)‏ در روز) درمان می‌شوند. 


فسروز کیستیک 


فیبروز کیستیک یکی از شایع‌ترین اختلالات ژنتیکی کشنده در 
سفیدپوستان محسوب می‌شود؛ فیبروز کیستیک به دنبال یکی از 
۰ جهش در ژن ۲۳۰ کیلوبازی که بر روی بازوی بلند 
کروموزوم ۷ قرار دارده بروز می‌نماید؛ این ژن» یک پلی‌پیتید را کد 
می‌نماید Sorscher ٩۲۰۱۵ Patel)‏ ۲۰۱۵؛ پپتید مزبور به 
عنوان کانال کلر عمل نموده و تنظیم‌کننده ترانس ممران 
گرنده هدایتی فیروز کستیک۱ (CFTR)‏ خوانده می‌شود. 
> در افرادی که از حیث جهش شایع ۸۳508 هموزیگوت 
هستند نیز تنوع فنوتیبی وسیعی مشاهده می‌شود <Rowntree)‏ 
۳ این مطلب به طور مفصل‌تر در فصل ۱۴ مورد بحث قرار 
گرفته است. تقریباً ۰ تا ۲۰ درصد بیماران بلافاصله پس از تولد 
به دلیل پریتویت مکوییومی تشخیص داده می‌شوند Boczar)‏ 
Sorscher ۵‏ ۲۰۱۵). آمروزه حدود ۸۰ درصد از دختران 
مبتلا به فیبروز کیستیک تا دوران نوجوانی زنده می‌مانند. میانه 
cle‏ بیماران. ۳۷ سال است Patel ٩۲۰۰۲ Gillet)‏ ۲۰۱۵). 


» پاتوفیزیولوژی 
وقوع جهش در IS SUIS‏ موجب تغییر انتقال الکترولیت‌ها از 
غشای سلول‌های اپی‌تلیال می‌گردد. این امر موجب می‌شود تمام 


1- cystic fibrosis transmembrane conductance receptor 
regulator 


۱۶۰ 


ee‏ طمی و حراحی 


اعضایی که CFTR‏ را بیان می‌نمایند (سلول‌های ترشحی, 
سینوس‌ها» ریه. پانگراس. کبد و دستگاه تناسلی) درگیر شوند. 
شدت بیماری به cy!‏ بستگی دارد که pls‏ آلل‌ها به ارث رسیده 
Sorscher) sol‏ ۲۰۱۵ فرم هموزیگوت ۳۳508061 
(AFSOB)‏ یکی از شدیدترین حالات بیماری است و ٩۰‏ درصد 
افراد دچار بیماری بالینی Blo‏ یک آلل F508‏ را حمل می‌کنند. 

به Jo‏ تولید ترشحات Ede‏ و چسبناک» مجرای غدد 
آگزوگرین مسدود می‌گردد Rowe)‏ ۲۰۰۵). در ریه‌هاء مجاری 
ue‏ زیر bbe‏ درگیر می‌شوند. اختلالات غدد عرق اکرین". 
پایه و اساس تست عرق است. در عرق 3151 مبتلاه سطح سدیم. 


پتاسیم و کلر افزایش می‌یابد. 
درگیری a)‏ شایع است. Cle‏ مرگ افراد مبتلا به فیبروز 
کیستیک BY‏ 


LS‏ پلاک‌های موکوسی و انسناد مجاری هوایی کوچک 
هماه است. dos}‏ را برای عفونت مساعد نموده و bls‏ موچب 
برونشکتازی و برونشیت مزمن می‌گردد. بنا به bY.‏ پیچیده‌ای 
که هنوز به طور کامل شناخته نشده‌انده در بیش از ٩۰‏ درصد از 
able‏ التهاب مزمن تاشی از پسودومونا | رو ژینوزا مشاهده 
می‌گردد. در کسر کوچکی از بیماران نیز عفونت با استافلوکوکک 
طلایی. هموفلوس ا نفلوانزا و بورخولد ربا Lele‏ مشاهده 
می‌شود Rowe)‏ ۲۰۰۵). گزارش شده است که عفونت با 
بورخولد ربا He‏ (خصوصاً در دوران بارداری) پروگنوز را بدتر 
می‌کند Gillet)‏ ۲۰۰۲). التهاب حاد و مزمن پارانشیم ریه نهایتً 
باعث فیپروز گسترده و انسداد مجاری هوایی می‌گردد؛ این pel‏ با 
pas‏ تناسب تهویه-خونرسانی همراه است. ماحصل نهایی این 
فرایند. نارسایی ریه است. میزان بقای ۵ ساله در کسانی که تحت 
پیوند ریه يا Boy‏ ریه-قلب قرار می‌گیرند. ۵۰ تا ۶۰ درصد 
می‌باشد Sorscher)‏ ۲۰۱۵). پس از Vow‏ ریه, تنها عده معدودی 
از زنان می‌توانند بارداری موفقی داشته باشند «Kruszka)‏ ۲۰۰۲؛ 


و ۱ 
۵ 2 


{Y ۰ ۱۳۲ Shaner 


8 مشاوره پیش از بارداری 

CFTR2 a>‏ در سایت <http/Aww.eftr2.orz‏ واریان‌های 
ژنی با نقش اتیولوژیک مشخص را در بر دارد. قدرت باروری زنان 
مبتلا به فیبروز کیستیک کاهش می‌یابد؛ این yal‏ ناشی از غلیظ و 
Sheer‏ بودن ترشحات سرویکس است. مردان مبتلا به فیبروز 
کیستیک به cle‏ انسداد وازودفران‌ها دچار الیگواسپرمی یا 


آزواسپرمی بوده و ۹۸ درصد از آنهاء عقیم هستند Ahmad)‏ 
rer‏ با یم ote‏ شاد Bal aS yy‏ بقل 
برآورد می‌کند که هر lle‏ ۴ درصد از زنان مبتلا به فیبروز 
کیستیک باردار می‌گردند Edenborough)‏ ۱۹۹۵). اندومتر و 
لوله‌های رحمی تا حدی پروتئین CFTR‏ را بیان می‌کنند (که از 
لحاظ عملکرد. نرمال است)» اما تخمدان‌ها ژن CFTR‏ را بیان 
نمی‌کنند <Edenborough)‏ ۲۰۰۱). در زنان مبتلاه روش‌های 
تلقیح داخل رحمی منی" و لقاح آزمایشگاهی Gin vitro)‏ با 
موفقیت pls‏ بوده‌اند Rodgers)‏ ۲۰۰۰). ۱۷۵ و همکاران 
وی (۲۰۰۷) شماری از ملاحظات اخلاقی مربوط به آبستنی زنان 
مبتلا ay‏ فیبروز کیستیک را مورد مطالعه قرار داده‌اند. 
Sobczyn’ska-Tomaszewska‏ و همکاران (۲۰۰۶) بر آهمیت 
روش‌های تشخیصی ملکولی در موارد ناباروری مردان مبتلا 
تا کید نموده‌اند. 


غربالگری 

کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۷) توصیه می‌کند که 
تمام زنان باردار یا زوج‌هایی که قصد بارداری AG,‏ تحت 
غربالگری وضعیت ناقلی قرار گيرند. این مسأله در فصل ۱۴ به 
طور مفصل تشریح شده است. Spe‏ پیشگیری و کنترل 
بیماری‌ها" |S!‏ فیبروز کیستیک را نیز به برنامه‌های غربالگری 
نوزادان افزوده است Southern)‏ ۲۰۰۹) (فصل (YY‏ 


8 مراقبت پره‌ناتال 

پیامد بارداری با شدت JUS!‏ عملکرد Abas!) ay)‏ عکس دارد. 
بیماری‌های شدید و مزمن ریه» هیپوکسی و عفونت‌های مکرر 
ممکن است مخاطره‌آمیز باشند. حداقل در گذشته. کور 
پولمونل " شایع بود؛ اما حتی این عارضه نیز مانع از داشتن 
بارداری‌های موفق نیست «Cameron)‏ ۲۰۰۵). در برخی (bj‏ 
اختللال عملکرد پانکراس می‌تواند باعث سوءتغذیه مادر شود. 
پس از اواسط بارداری» مقاومت به انسولین (که به طور طبیعی در 
دوران حاملگی مشاهده می‌گردد) اغلب موجب بروز دیابت 
بارداری " می‌شود Hardin)‏ ۲۰۰۵). در مطالعه‌ای که بر روی FA‏ 
بارداری انجام شد. نیمی از بیماران نارسایی پانکراس داشتند و 
یک‌سوم به انسولین نیاز پیدا کردند Thorpe-Beeston)‏ ۲۰۱۳ 


1- eccrine 
3- gestational diabetes 


2- cor pulmonale 


TO dpe‏ درصد بیماران تا سن ۲۰ سالگی مبتلا به دیابت 
می‌شوند و در جهش هموزیگوت pas cols PheSO8del‏ 
ست ۵0۵6۱ ¥\-¥‘ Patel‏ ۲۰۱۵). 

فییروز کیستیک فی‌نفسه از بارداری تأثیر نمی‌پذیرد 
«Schechter‏ ۲۰۱۳). گزارشات اولیه‌ای که بر SE‏ نامطلوب 
بارداری بر روی سیر فیبروز کیستیک اشاره ash‏ به فرم‌های 
شدید بیماری مربوط بودند (۰0۵۱50۳ ۱۹۹۷). طی مطالعاتی که در 
آنها زنان باردار Hee‏ با زنان غیربارداری با همان شدت از 
بیماری مقایسه گردیده‌انده مشخص شده است که بارداری؛ هیچ 
تأثیر نامطلویی بر روی بقای طولانی‌مدت افراد ندارد 
Schechter)‏ ۲۰۱۳ ). 


۶ درمان 
مشاوره پیش از بارداری ضروری است. زنانی که تصمیم می‌گیرند 
باردار شوند بایستی از Cer‏ سوار شدن عفونت دیابت؛ نارسایی 
قلبی و تحت نظارت دقیق قرار گیرند. به منظور اتخاذ تدابیر 
درمانی و نیز تعبین پیش‌آگهی» وضعیت این افراد باید با استفاده 
از ۳۴۲های سریال" به دقت پیگیری شود در مواردی که 
FEV;‏ بالای ۷۰ درصد ask‏ بارداری اغلب به خوبی تحمل 
می‌شود. درناژ وضعیتی (postural)‏ درمان با عوامل متسع کننده 
> و کنترل عفونت بایستی همواره مد نظر باشد. 
برونکودیلاتورهای 8 آدرنرژیک به کنترل انقباض مجاری 
هوایی کمک می‌کنند. دزوکسی ریبونوکلناز T‏ انسانی نوترکیب 
(SE)‏ با کاهش ویسکوزیته LE‏ به بهبود عملکرد ریه 
کمک می‌کند Sorscher)‏ ۲۰۱۵). تجویز glo‏ ۷ درصد 
استنشاقی با منافع کوتاه‌مدت و درازمدت همراه بوده است 
<Elkins)‏ ۶ وضعیت تغدیه‌ای فرد ارزیابی odd‏ و بیمار از 
لحاظ انتخاب رژیم غذایی مناسب مورد مشاوره قرار می‌گیرد. 
LEY‏ پانکراس را می‌توان با تجویز آنزیم پانکراسی خوراکی 
درمان نمود. Wainwright‏ و همکاران (V+ VO)‏ درمان جدیدی را 
بای اصلاح اختلال عملکرد پروتئین CFTR‏ پیشنهاد کرده‌اند. 
این goer‏ ثابت کردند که استفاده از ترکیب Lumacaftor‏ و 
hacaltor‏ در بیماران هموزیگوت برای جبهش ۳۳۵508061 
بسیار مفید بوده است. هیچ‌گونه گزارشی از استفاده از این داروها 
در زنان باردار در دسترس نمی‌باشد. 
افزایش سرفه و تولید خلط sls‏ بروز عفونت است. 
سفالوسپورین‌ها یا پنی‌سیلین‌های نیمه صناعی خوراکی عشوماً 


احتلالات ر وی VPN‏ 


جهت درمان عفونت‌های استافیلوکوکی کفایت می‌کنند. در 
بسزرگسالان: سودومونا مشکل‌سازترین ارگانیسم محسوب 
می‌شود. استفاده از کولیستین و توبرامایسین استنشاقی در کنترل 
این ارگانیسم. با موفقیت توأم بوده است. در عفونت‌های خطرناک 
ریه بایستی فرد را بیدرنگ بستری نموده و تحت درمان شدید 
قرار ob‏ در صورت وجود plo‏ عوارض نیز آستانه بستری فرد 
کاهش Ub co‏ توصیه ods‏ است جهت زایمان و وضع حمل. از 
آنالژزی اپیدورال استفاده شود Deighan)‏ ۲۰۱۴). 


8 پیامد بارداری 
در مطالعات قدیمی‌تر, پیامدهای مادر و پری‌ناتال زنان مبتلا به 
فیبروزکیستیک ضعیف گزارش می‌شد Kent ۱۱۹۸۰ Cohen)‏ 
۳ در مطالعات جدیدتر پیامدهای بهتری گزارش شده‌اند؛ با 
این Jb‏ عوارض خطرناک کمافی‌السابق وجود دارند. آمروزه 
شدت بیماری براساس بررسی‌های عملکرد ریه تعیین می‌گردد؛ 
عملکرد ty)‏ بهترین عامل پیشگویی AES‏ پیامدهای بارداری و 
پیامد طولانی‌مدت مادر است. Edenborough‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۰) با بررسی ۶٩‏ مورد بارداری در ۱۱ مرکز فیبروز کیستیک 
به این نتیجه رسیدند که چنانجه پیش از بارداری FEV]‏ زیر ۶۰ 
درصد ash‏ خطر زایمان پره‌ترم. عوارض تنفسی و مرگ مادر 
ظرف چند سال پس از زایمان. به نحو قابل توجهی افزایش 
می‌یابد Thorpe-Beeson‏ (۲۰۱۳) و (\A9%) Fitzsimmons‏ و 
همکارانش wD‏ مشابهی را گزارش کردند. Gillet‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۲) با بررسی ۷۵ مورد حاملگی ثبت شده در دفتر ثبت 
فیبروز کیستیک به این نتیجه رسیدند که ۲۰ درصد از نوزادان به 
صورت پره‌ترم متولا شده و ۳۰ درصد نیز دچار محدودیت رشد 
بودند. یکی از زنان؛ به دنبال سپسیس سود ومونایی جان خود را 
از دست داد؛ Cyl FEV]‏ فرد در دوران پیش از بارداری» زیر ۶۰ 
درصد بود. در درازمدت» ۱۷ درصد از زنان جان خود را از دست 
دادند و در چهار شیرخوار نیز ابتلا به فیبروز کیستیک تأیید گردید. 
عوارض مادری نگران کننده هستند. Patel‏ و همکاران 
(۲۰۱۵) با بررسی بر روی پایگاه داده نمونه‌های سرپایی سراسر 
کشور گزارش کردند که شیوع فیبروز کیستیک در بارداری از سال 
۰ :۲۰۱۰ افزايش واضحاً خطی داشته است. ایشان ۱۱۱۹ 
زن مبتلا در ۱۲ میلیون تولد را بررسی کرده و فهرستی از خطرات 


1- serial pulmonary function test 


yD 


۱۶۳ 


Pf Pir” PIF 


هی a nanniaanceadiingi‏ 
حدول ۵۱۰۵ guns‏ شانس Age (Odds Ratio)‏ ض مادر ی 
ya‏ ۱۱۱۹ زن باردار Wig‏ به فیبروژگیسنیگ در مقابسه با گروه 


۱۴ el 
۶ تروسیوفیلی‎ 
۳۲ تهوبه مکانیکی‎ 
۶۹٩ err 
۳ نارسایی تنفسی‎ 
۶ آسپب حاد کلیه‎ 
۱۳۵ مرف‎ 


را گزارش کردند (جدول ۵۱۰۵). «Key‏ پیامدهای پری‌ناتال 
به طرز شگفت‌انگیزی خوب بوده است. 


© پیوند any‏ 
قیبروز کیستیک نوعی بیماری ارثی شایع است که گاه به پیوند 
ریه منجر می‌گردد. Gyi‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) با بررسی ۱۰ 
مورد حاملگی در زنانی که به دنبال فیبروز کیستیک تحت پیوند 
a,‏ قرار گرفته بودند. پیامدهای موفقیت‌آمیزی را در ٩‏ نوزاد زنده 
متولد شده گزارش نمودند. پیامدهای مادری به این اندازه 
مطلوب نبودند؛ سه نفر از مادران در دوران بارداری دچار رد پیوند 
ریه شدند؛ در دوران بارداری عملکرد ریه در pled‏ زنان به طور 
پیشرونده کاهش CSL‏ و تمام آنها تا ۳۸ ماه پس از زایمان؛ dy‏ 


دنبال رد مزمن پیوند. جان خود را از دست دادند. 


مسمومیت با منو کسیدکربن 


منوکسیدکرین گازی است که در همه جا وجود دارد و میزان اشباع 
آکربن منوکسی‌هموگلوبین" در AST‏ بزرگسالان غیرسیگاری, ۱ تا 
۳ درصد است. در افراد سیگاری این میزان ممکن است به ۵ تا 
۱۰ در صد vw py‏ منوکسیدکرپن؛ شایع‌تربن علت مسمومیت در 
سرأسر ole‏ است {V+ ۰۷ Stoller)‏ سطلوح سمی cpl‏ گاز اغلب 
در نقاطی مشاهده می‌شود که با وسایل گرمایشی تولیدکنندة این 
گاز گرم شده و از تهویه کافی برخوردار نیستند. 


منوکسهدکربن خصوصاً از Lad cyl‏ مسسمومیتزاست af‏ 
بی‌رنگ و بی‌بو بوده و مپل ترکمبی بالابی برای اتصال wo‏ 
هموگلوبین دارد, به Cyl‏ ترئهب» منوکسیدگرین WIL‏ اکسیزن 
شده و با چاو uf pod‏ از اشفا اکسهژن با مب همپوکسی می‌شود 
علاوه بر عوارض حادی نظلپر مرگ و انسفالوپاتی انوکسیک 
اختلالات سناخد 


glad ype ssl cy! 


ی در حدود لبمی از بپماران مشاهده هی‌شوید! 


aus‏ مي شون jhe as‏ کاهش سهله 


4 5 


gn‏ شیار is‏ ده با سملع yr‏ کسید کر aw » ۲۳/۵ Yb gil CY‏ باشد 
( ۱۷۷۱۷۸۲ ۲ ۳۰ اسب هپیوکسپک ponte yao‏ کورنکس 9 
ماده سفید, yan‏ 4 ابیز کانگلیون‌های close \o‏ ر درگیر مي نها بد 
do)‏ ۲۰۰۱۷ م۱۳۱۵ ۲۰۰۷), کاهی dar‏ از بهبودی. سندرم 


بارکینسون رخ می‌دهد (۱۵۸۱۱۱ a‏ ۲۰۱۵ 


8 بارداری و مسمومیت با منوکسیدکربن 
به دنبال بروز برخی تغیبرات فپزپولوژیک, میزان تولید 
منوکسیدکرین در دوران بارداری boi‏ دو برابر می‌شود Longo)‏ 
ym ۷‏ چند زنان باردار بیش از سایر افراد مستعد مسمومیت 
با منوکسیدکرین نیستند. اما جنین نمی‌نواند سطوح SVL‏ 
منوکسپدکربن را تحمل نماید Fricdman)‏ ۲۰۱۵). در تماس‌های 
مزمن, علائم مادر Lagat‏ زمانی ظاهر می‌شوند که غلظت 
کربوکسی هموگلوبین به ۵ نا ۲۰ درصد برسد. این علایم عبارتند 
)3 سردرد. ضعف گیجی, اختلالات فیزیکی و بینایی, تبش قلب 
و نهوع و استفراغ. در تماس‌های حاد. غلظت‌های ۳۰ نا ۵۰ 
درصد موجب بروز علایم کلاپس قریب‌الوقوع قلبی- عروقی 
می‌گردند. سطوح بالای ۵۰ درصد می‌تواند برای ple‏ و جنین 
کشنده باشند. 

از آن جایی که میل ترکیبی هموگلوبین ۲ برای 
منوکسیدکرین بیشتر است, سطح کربوکسی هموگلوبین در جنین؛ 
۰ تا ۵ درصد Vb‏ از سطح کربوکسی هموگلوبین در مادر 
است. این امر ممکن است ناشی از انتشار سهیل شده" باشد 
(YAVY « Longo)‏ نکته مهم ابن‌جاست که نیمه عمر کربوکسی 
هموگلوبین در ple‏ ۲ ساعت و در جنین ۷ ساعت است. از 
آن‌جایی که انصال منوکسیدکرین به هموگلوبین "۲ محکمتر است؛ 
جنین ممکن است حتی قبل از آن که سطح منوکسیدکربن ذر 
مادر به نحو قابل توجهی افزایش dale‏ دچار هیپوکسمی شود. 
Gules‏ روبان با منوکسیدکربن, ناهنجاری‌های مختلفی را در وی 
سبب می‌شود؛ انسفالوپانی آنوکسیک عارضه اصلی تماس جنین 


,)۲۰۰۰ ۰۸۸۵۵۳۵ ۱۲۰۰۷ Alehan) بارداری است‎ sae ple » 


تر تمام قربانیان» درمان مسمومیت با منوکسیدکرین به صورت 
حمایتی و همراه با تجویز فوری اکسیژن ۱۰۰ درصد صورت 
می‌گیرد. اندیکاسیون‌های تجویز اکسیژن پرفشار (hyperbaric)‏ 
در اقراد غیرباردار مشخص Weaver ۰۲۰۰۵ ۰۵0( Cums‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۲) گزارش کردند که تجویز اکسیژن پرفشار 
(در قیاس با اکسیژن هیپرباریک) هم در ۶ هفته و هم در ۱ سال 
می‌تواند نرخ joy‏ اختلالات شناختی را در بزرگسالان به حداقفل 
wile»‏ در صورت تماس be‏ توجه" با منوکسیدکرین» legos‏ 
توصیه می‌شود در دوران بارداری از اکسیژن هیپرباریک استفاده 
شود «Ernst ٩۲۰۰۰ «Aubard)‏ ۰)۱۹۹۸ مسأله «glial‏ چگونگی 
تعریف تماس قابل توجه است Friedman)‏ ۲۰۱۵). هر چند 
سطح منوکسیدکربن در مادر. dy‏ درستی نمی‌تواند پیشگویی کننده 
سطح این ماده در جنین ASL‏ اما برخی پزشکان توصیه می‌کنند 
که چنانجه سطح منوکسیدکرین در مادر فراتر از ۱۵ تا ۲۰ درصد 
wok‏ از اکسیژن هییرباریک استفاده شود. Towers‏ و Corcoran‏ 
(۲۰۰5) با بررسی الگوی ضربان قلب جنین» درگیری را در 
جنین‌های مبتلا به صورت بالارفتن حد پایه» کاهش تغییرپذیری 
و فقدان افزايش و کاهش ضربان توصیف کردند. تجویز اکسیژن 
هیپرباریک در نوزادان مبتلا نیز مورد مناقشه است Bar)‏ و 
همکاران. ۰۷ ۳۰ 

۷ و هممکاران وی (VAAN)‏ تجویز اکسیژن 
هییرباریک ر در ۳۴ Oo‏ باردار: موفقر فقیت‌آمیز گزارش نموده‌اند. 
Silverman‏ و Montano‏ (۱۹۹۷)؛ زنی را که دچار mots‏ 
غیرطبیعی عصبی و قلبی- عروقی بوده با نجویز اکسیژن 
هیپرباریک به گونه‌ای موفقیت‌آمیز درمان نمودند؛ همچنین 
تحویز اکسیژن هیپرباریک سبب شد که افت‌های متیر ضربان 
قلب جنین نیز مرتفع شود. Greingor‏ و همکاران وی (۲۰۰۱) در 
زنی که در هفته ۲۱ بارداری به سر می‌برد به مدت ٩۰‏ دقیقه از 
زن در زمان es‏ نوزادی سالم را به دنیا آورد. Gb‏ گزارش 
Divers Alert Network‏ (دانشگاه «Duke‏ ۲۰۱۶): دود ۷۰۰ 
اتاقک تجویز اکسیژن هیپرباربک در آمربکای شمالی» مرکزی و 
حوزه دریای کارائیب وجود دارد؛ جهت مشاوره با Divers Alert‏ 
(DAN) Network‏ با شماره ۹٩۱۹-۶۸۴-۹۱۱۱‏ تماس gree‏ نمایید. 
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اختلالات تر ومب و آمبولیک‌امهز۵ ۲ج )© 


Side پاتوفیز‎ 

ترومبوفیلی‌ها 

غربالگری ترومبوفیلی‌ها 
ترومبوز وریدهای عمقی 
زایمان و وضع حمل 
ترومبوقلبیت وریدهای سطحی 
آمبولی ریه 

پیش‌گیری از ترومبوز 


یمار از درد شدید و ناگهانی جلوی قفسه سینه 
ONS‏ می‌کند. و با علایم تتگی‌نفس شدید و 
lg‏ ناز شدید به هوا مراجعه می‌کند. با ابن 
Se‏ این امبولی‌ها همواره کشنده یستند» نست 
کوچکی از Ulex‏ بهبود بیدا می‌کنند. درمان 
SRS‏ شسکیتی الست. 


J. Whitridge Williams (1903) 


در Job‏ قرن گذشته» به حرکت افتادن زودتر بیماران سبب شده 
است ترومبوآمبولی وریدی (VTE)‏ در دوران نفاس به طرز قابل 
توجهی کاهش wh‏ با این حال علیرغم این موضوع و rhe‏ 
پیشرفت‌ها در Aine;‏ پیشگیری و درمان. ترومبوآمبولی به عنوان 
یکی از علل اصلی عوارض و مرگ‌ومیر مادری باقی مانده است. 
در واقع. آمبولی ترومبوتیک ریوی به عنوان ۹/۲ درصد مرگ‌های 
مرتبط با بارداری در ایالات متحده بین سال‌های ۲۰۱۱ و ۲۰۱۳ 
محسوب می‌شود Creanga)‏ ۲۰۱۷). 

بروز مطلق VTE‏ در طول بارداری پایین است (۱ تا ۲ مورد 


در هر ۱۰۰۰ بارداری). با این J‏ احتمال خطر در حدود بنج م 


ply‏ بیشتر از زنان غیر باردار است Greer)‏ ۲۰۱۵). تقریباً عداد 
یکسانی از موارد. قبل از زایمان و در طول دورة نفاس شناسایی 
شده‌اند. ترومبوز ورید عمقی به تنهایی. قبل از زایمان شایع‌تر 
است. و آمبولی ریوی در ۶ هفته اول بعد از زایمان شیوع بیشتری 
دارد Jacobsen)‏ ۲۰۰۸). در طول دورةٌ «plas‏ بروز عوارض 
ترومبوامبولیک VY‏ مورد در ۰ وضع حمل تخمین زده 
می‌شود. احتمال بروز در ۶ Side‏ دوم 0599 نفاس» به حدود ۲ 
مورد در هر ۰ وزن foe‏ کاهش می‌یابد» با این حال 
همچنان بالاست Kamel)‏ ۲۰۱۴). 


پاتوفیریولوزی 


ترومبوزهای وریدی را به شرح زیر برشمرد: (۱) استازء (۲) 
ترومای موضعی به جدار عروق و (۳) افزایش انعقادپذیری» خطر 
بروز حالات فوق در دوران بارداری افزايش می‌یابد. به عنوان 
مثال. تحت فشار قرار دادن 29 اجوف تحتانی 9 وریدهای لگنی 
به دنبال بزرگ شدن رحم موجب می‌شود که سیستم وریدی 
اندام‌های تحتانی. مستعد استاز شوند. Marik‏ و Plante‏ (۲۰۰۸) 
در بررسی‌های خود به cpl‏ نتیجه رسیدند که از اوایل سه ماحه 
سوم بارداری تا ۶ هفته پس از زایمان. سرعت جریان OF‏ در 
پاها حدود ۵۰ درصد کاهش می‌یابد. اين استاز. ثابت‌ترین فاکتور 
خطرساز جهت ترومبوز وریدی به شمار می‌رود. استاز وریدی و 
داشته باشند. همان‌طور که در بخش dered‏ ذکر شده است در 
دوران بارداری» افزایش قابل توجه سنتز اکثر فاکتورهای انعقادی 
dine}‏ را بای لخته شدن خون فراهم می‌نماید. 


سس OO‏ 
Deke 007۲7300‏ عوقمل عطرساز مرتبط با افزایش 
a or me‏ 


وحم vie‏ سن FO‏ سال و بالاتر 
خوست clays ual Leet‏ آتأتومیک 
gk» er‏ 

حوسر و ک, و clas ee‏ دأقت هستد 
سکع کف ید دهیثر سیون 
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5 Po ts 
1 1 6 و‎ LADS 35 » هه ده _ 1 « داه‎ 
ACOG) ی در حین بلرداری: رود بی تکراری هستتند‎ 
۱ >< l(¥--F) م‎ Ai lam 1 ۷7 
عوامل‎ plo و همکاران وی (۲۰۰۶) اهمیت‎ James 


~~ 2 شا ج شا U ff‏ 
(postpartum‏ ۷۱۵۸ مورد گزارش نمودند. این محققان در 
2۵ > که > انبط دیا خطر 
سحف جات جود تن ایو wise) aS‏ در سرایط در ‘ 


زایمان (postpartum)‏ از این هم فراتر می‌رود. Waldman‏ و 
همکاران (۲۰۱۳) به اين نتيجه رسیدند که خطر ترومبوأمبولی 
وریدی با افزایش سن مادر به طور مختصری GANS!‏ پیدا می‌کند 
و در زنان با پاریته VL‏ مبتلا به یک اختلال هایپرتانسیو, زایمان 
سزارین و در زنان چاق تقریباً ۲ برابر می‌شود. در زنانی که 
مرده‌زایی داشتند یا تحت هیسترکتومی حول و حوش زایمان قرار 
گرفتند این خطر a‏ طور قابل توجهی بیشتر بود. 

در واقع پس از سابقه شخصی ترومبوز. مهم‌ترین عامل خطر 
شخصی مرتبط. ترومبوفیلی شناخته شده ژنتیکی است. حدود 
۰ ۵۰ درصد زنانی که طی بارداری یا در دوران پس از زایمان 
دچار ترومبوز وریدی می‌شوند به یک اختلال ژنتیکی زمینه‌ای 
قابل شناسایی مبتلا هستند ACOG)‏ ۲۰۱۷ 


ترومیوفیلی‌ها 


در آبشار انعقادی» برخی پروتئین‌های تنظیمی مهم به عنوان 
مهارکننده عمل می‌نمایند (تصویر ۵۲-۱). در بخش ضمیمه. 
سطوح طبیعی بسیاری از Botox ce!‏ در دوران بارداری دکر 
گردیده است. کمبود ارتی یا اکتسابی این پروتئین‌های مهاری» در 
مجموع تروجوقیلی خوانده می‌شود. ترومبوفیلی‌ها می‌توانند 
باعث AIS!‏ انعقادیذیری و ترومبوآمبولی‌های وریدی مکرر 
شوند Connors)‏ ۲۰۱۷). هر چند ترومبوفیلی‌ها مجموعاً در 
نزدیک به ۱۵ درصد از جمعیت‌های سفیدپوست اروپایی وجود 


دارند. اما این اختلالات مسئول بیش از ۵۰ درصد از وقایع 
تسرومبوامبولیک در دوران بارداری محسوب می‌شوند 


«<Lockwood)‏ ۲۰۰۲؛ Pierangeli‏ ۲۰۱۱). برخی از ویژگی‌های 
ترومبوفیلی‌های ارثی els‏ در حدول ۵۲-۲ دکر شده‌اند. 


8 ترومبوفیلی‌های ارثی 

خانوادگی ترومبوز دارند. ترومبوفیلی‌های I)!‏ هم‌چنین در نیمی 
از بیمارانی که قبل از FO‏ سالگی دچار ترومبوآمبولی وریدی به 
خانوادگی مرگ ناگهانی به دنبال آمبولی ریوی یا سابقه نیاز 
چندین عضو خانواده به درمان ضد انعقادی طولانی‌مدت به دلیل 
ترومبوز راجعه اهمیت به سزایی دارد Anderson)‏ ۲۰۱۱). 
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تصویر ۵۲-۱ مروری بر ترومبوفیلی‌های ارثی و اثر آنها بر روی آبشار انعقادی. 


کمبود آنتی ترومبین 
آنتی‌ترومبین (که پیش‌تر آنتی‌ترومبین HL‏ خوانده می‌شد) و در 
کبد ساخته می‌شود یکی از مهم‌ترین مهارکننده‌های ترومبین در 
فرایند تشکیل لخته است. آنتی‌ترومبین؛ ترومبین و فاکتور Xa‏ را 
غیرفعال می‌سازد Rhéaume)‏ ۲۰۱۶). لازم به ذکر است که 
هپارین سبب افزایش سرعت تعامل آنتی‌ترومبین با هدف خود 
می‌شود. کمبود آنتی‌ترومبین ممکن است ناشی از جهش‌های 
بیشماری باشد که تقریباً همواره انوزومی غالب هستند. کمبود 
نوع ۱ در اثر کاهش سنتز آنتی‌ترومبین بیولوژیک طبیعی رخ 
می‌دهد و کمبود نوع !| با سطوح طبیعی آنتی‌ترومبین و کاهش 
فعالیت عملکردی آن مشسخص می‌شود Anderson)‏ ۲۰۱۱). 
کمبود هموزیگوت آنتی‌ترومبین با حپات منافات دارد. 

کمبود آنتی‌ترومبین نادر است؛ نرخ بروز این بیماری» ۱ مورد 
بسه ازای هر Lo de.‏ ۵۰۰۰ نفر است (۰۱۱0۱۵۸۱ ۲۰۱۵؛ 


۰6 ۷۶ ۲۰). ک مبود اه ی توو یه ترومبوژنیک‌ترین 
کواگولوپانی ارئی محسوب می‌شود. در واقعء کمبود آنتی‌ترومبین 
موجب خطر نسبی ۲۵ تا ۵۰ VTE ply‏ در کل جمعیت و افزایش 
۶ برابری خطر عوارض ترومبوامبولیک در طول بارداری می‌شود 
lonczai)‏ ۵ در افراد مبتلا به‌طور pols‏ خطر 
ترومبوآمبولی وریدی در طول زندگی تقریباً 4۵۰ است. 
Sabadell‏ و همکاران (۲۰۱۰) نتایج VA‏ بارداری ضمراه با 
asl Speed‏ ترومبین را مورد مطالعه قرار دادند. در ۱۲ مورد از این 
بارداری‌هاء هپارین با وزن مولکولی پایین تجویز شده و در ۶ مورد 
به دلیل اينکه کمبود آنتی‌ترومبین هنوز تشخیص داده نشده بود. 
درمان صورت نگرفت. سه بیمار در گروه درمان شده دچار حمله 
ترومبوأمبولی شدند؛ در گروه درمان شده هیچ مورد حمله‌ای رخ 
نداد. هم‌چنین خطر مرده‌زایی و محدودیت رشد جنین در زنان 


Silos‏ نشده ۵۰ درصد بود. در مقایسه در هیچ یک از زنان درمان 
0 


سدول ۵۷۰۴ تر وسوفبلی‌های ارئی و ارتباط آنها با ترومبو آمبولی‌های وربدی (۷۲۲) در دوران بارداری 
خطر VIR‏ در هر بارداری 


(بدون سابقه) ),7( 


۷۱۲ 


تور ۷ لیتن jy pe)‏ یگوت) ۰۱۵-۴ 
Sie‏ ۷ لیدن [همور بگوت) ۳ 

ن ex‏ ترومبین [هتروز یگوت) ۱۵ 
Si‏ پرو ترصین (هموز یگوت) ya?‏ 
go‏ ۷ لیدن / پرو ترومبین ۴-۵ 
(هتروز یگوت مرکب) 
فعالیت آتتی‌ترومبین 111 )+ ZF‏ <( ۳-۷ 
Colles‏ پروتئین C‏ (۵۰>) ۰۱۱-۸ 
Si"‏ آزاد پرو تئین 5 )£08 <( ۰/۱ 


اختللالات تروصوامسولیک. ۱۷۱ 


خطر VIE‏ در هسر سارداری 
(سابقه VIE‏ در (add‏ )%( 


\ 11 pp lew سیت‎ 


۶۲ ۱ 
۳8/4۸ ۱۷ 
as) \ 
۳/۳ ۱۷ 
۳/۳ ۰۲ 
۹/۵ ۴ 
vr ۴-۷ 

۷ ۰-7۲ 


تسبت شانس VTE‏ ناشی از بارداری در مقایسه با زنان بارداری که حامل نیستند. برگرفته از کالج زنان و زایمان آمریکا؛ ۰۲۷۵ Croles‏ ۱۷ ۰۲۰ 


شده مرده‌زایی رخ نداد و تقریباً یک‌چهارم آنان دچار محدودیت 
رشد جنین شدند. Monczai‏ و همکاران (۲۰۱۵) نتایج مشابهی را 
گزارش کردند. Garcia-Botella‏ و همکاران (۲۰۱۶) یک مورد 
ترومبوز مزانتر را در یک زن باردار مبتلا به کمبود آنتی‌ترومبین 
گزارش کردند. Seguin‏ و همکاران (۱۹۹۴) نتایج ۲۳ نوزاد دچار 
کمبود آنتی‌ترومبین را مرور کرده و ۱۱ مورد ترومبوز و ۱۰ مورد 
مرگ گزارش WIS‏ 

با توجه به چنین خطری Obj‏ مبتلا فارغ از اینکه سابقه 
ترومبوز داشته باشند یا خیر در دوران بارداری تحت درمان با 
هپارین قرار می‌گيرند. Paidas‏ و همکاران (۲۰۱۶) به این نتیجه 
رسیدند که هنگامی که لازم است داروهای ضد انعقاد قطع شوند, 
درمان با آنتی‌ترومبین انسانی نوترکیب از بروز ترومبوآمبولی 
وریدی جلوگیری کرد. Sharpe‏ و همکاران (۲۰۱۱) استفاده 
موفقیت‌آمیز از انفوزیون کسنتانتره آنتی‌ترومبین به علاوه 
داروهای ضد انعقاد در یک زن باردار مبتلا به کمبود آنتی‌ترومبین 
که علیرعم مصرف دوز درمانی هپارین با وزن مولکولی کم در 
سه dale‏ سوم بارداری دچار ترومبوز شده بود را گزارش نمودند. 


کمبود پرونتین C‏ 

زمانی که ترومبین به ترومبومدولین موجود بر سطح سلول‌های 
اندوتلیال عروق کوچک متصل می‌گردد. فعالیت‌های 
پیش‌انعقادی آن خنثی می‌گردد. نقش دیگر نرومبین, فعال 


نمودن پروتئین ) است. پروتئین ) نوعی ضدانعقاد طبیعی است 
که در حضور پروتئین 5 تولید ترومبین راکنترل می‌نماید؛ بخشی 
زاين کنترل از طریق غیرفعال ساختن فاکتورهای Va‏ و Villa‏ 
صورت می‌گیرد (تصویر ۵۲-۱). فعالیت پروتئین ) به میزان 
خفیفی افزايش می‌پابد» اما این افزایش طی نیمه اول بارداری 
قابل توجه است. این محققین حدس زدند که این افزایش از 
طریق مسیرهای تنظیمی ضد انعقادی و التهابی در حفظ 
محصول اولیه بارداری نقش دارد Said)‏ ۲۰۱۰۵). 

تاکنون بیش از ۱۶۰ جهش اتوزومال غالب مختلف در ژن 
پروتئین 6 شناسایی شده‌اند cLouis-Jacques)‏ ۲۰۱۶ میزان 
شیوع کمبود پرونئین 6» ۲ تا ۲ مورد به ازای هر ۱۰۰۰ نفر است. 
اما در بسیاری از این افراد سابقه ترومبوز وجود ندارد. چرا که بیان 
فنوتیپی بیماری بسیار متغیر است Anderson)‏ ۲۰۱۱). میزان 
شیوع, براساس مرز فعالیتی ۵۰ تا ۶۰ درصد برآورد می‌گردد؛ اکثر 
آزمایشگاه‌ها از این مرز استفاده می‌نمایند. کمبود پروتئین », 
خطر بروز ترومبوآمبولی‌های وریدی را ۶ تا ۱۲ برابر افزایش 
می‌دهد «Lockwood)‏ ۲۰۱۲). 


کمبود پرونئین ٩‏ 
این عامل ضد انعقادی در گردش توسط پروتئین ) فعال می‌شود 


as‏ توانایی آن در غیرفعال کردن فاکتورهای Va‏ و Vila‏ ر بهبود 
می‌بخشد (تصویر ۵۲-۱ بیش از ۱۳۰ جهش مختلف در ژن 


۱۷۳ 


|? yk’ ile 


پروتئین 5 شناسابی شده‌اند. شیوع اين جهش‌ها در مجموع, ۰/۳ 
تا ۱۳ صورد به ازای هر ۱۰۰۰ ai‏ است Louis-Jacques)‏ 
۶ کمبود پروتئین 5 با سنجش آنتی‌زنیک سطوح تام. 
عملکردی و آزاد oon‏ 5 مورد ارزیابی قرار می‌گیرد. در دوران 
بارداری, اين سه سطح به طور طبیعی کاهش می‌یابند (ضمیمه)؛ 
از این رو تشخیص بیماری در زنان باردار و نیز در کسانی که از 
برحی ضدبارداری‌های خوراکی استفاده می‌نمایند. دشوار است 
Archer)‏ ۶۹ در صورت لزوم انجام غربالگری طی بارداری, 
مقایسه استانه آنتی‌زن آزاد پروتنین 5 در سه ماه دوم و سوم به 
ترتیب کمتر از ۳۰ درصد و کمتر از ۲۴ درصد توصیف شده‌اند. در 
افراد با سابقه خانوادگی مثبت خطر ترومبوآمبولی وریدی در 
بارداری ۶ تا ۷ درصد گزارش شده است ACOG)‏ ۲۰۱۷۵ 
۵ و همکاران وی (۱۹۹۰) با بررسی ۲٩‏ زن باردار 
مبتلا به کمبود پروتئین 5. ترومبوز را در ۵ نفر از آنها گزارش 
نمودند. Burneo‏ و همکاران وی (۲۰۰۲) نیز ترومبوز وریدهای 
مغز را گزارش کردند. کمبود هموزیگوت پروتئین ) یا ٩‏ در 
نوزادان beget‏ با فتوتیپ بالینی شدیدی همراه است که 
Sly pos‏ فولمینانت خوانده می‌شود Shanbhag)‏ ۲۰۱۵). 


مقاومت به پروتئین ) فعال 
(جهش فاکتور ۲ لیدن) 
این DES‏ که ed pay Tepe Pedals‏ فده 
است. با مقاومت پلاسما a‏ اثرات ضدانعقادی پروتئین ) فعال 
مشخص می‌گردد. در این زمینه جهش‌های متعددی شناسایی 
شده‌اند. اما شایع‌ترین جهش, موتاسیون فاکتور ۷ لیدن است؛ 
Gad‏ نام شهری است که این جهش, نخستین‌بار در آن‌جا تشریح 
گردید. این جهش بدمعنی" باعث جایگزین شدن گلوتامین به 
جای آرژینین در موقعیت ۵۰۶ پلی‌پپتید فاکتور ۷ می‌گردد؛ اين 
امر سبب می‌شود فاکتور ۷ در مقابل تجزیه توسط پروتئین C‏ 
فعال مقاوم شود. بدین ترتیب. فاکتور ۷ غیرطبیعی فعالیت 
پیش‌انعقادی خود را حفظ نموده و dive}‏ را sly‏ وقوع ترومبوز 
مساعد می‌سازد (تصویر ۵۲-۱). این منجر به تولید بیشتر 
ترومبین می‌شود MacCallum)‏ ۲۰۱۴). 
ورائت هتروزیگوت فاکتور ۷ Gad‏ شایع‌ترین نوع هموفیلی 
yy‏ است که در ۳ تا ۱۵ درصد جمعیت انتخابی اروپایی و ۴ 
درصد جمعیت آفریقایی - آمریکایی دیده می‌شود اما در 
سیاهپوستان آفریقایی و آسیایی‌ها دیده نمی‌شود ‘Lockwood)‏ 


۲۳ یک تلوری برای توجیه شیوع نسبتاً بالای ابن بیماری 
این است که هتروزیگوت بودن موجب مزایایی در افزایش زنده 
ماندن بیمار می‌شود be‏ که احتمالاً باعث کاهش خونریزی د 
زمان زایمان با تروما در بیمار می‌شود MaCallum)‏ ۲۰۱۴ 
همان‌طور که در جدول ۵۲-۲ نشان داده شده است. زنان 
هتروزیگوت از نظر فاکتور ۷ لیدن تقریباً ۴۰ درصد موارد 
ترومبوآمبولی وریدی را طی بارداری به خود اختصاص می‌دهند. 
با این Jb‏ خطر واقعی در بیماران بارداری که که هتروزیگوت 
بوده و سابقه خانوادگی مثبت يا بستگان درجه یکی که پیش از 
به آزای هر ۱۰۰۰ نفر است. Sl‏ این خطر در زنانی که سابقه 
شخصی با خانوادگی داشته باشند به حداقل ۱۰ درصد افزايش 
می‌یابد. در زنان بارداری که هموزیگوت هستند بدون سابقه 
شخصی پا خانوادگی خطر ترومبوز وریدی ۱ تا ۴ درصد است. در 
حالی که در صورت وجود سابقه» این خطر به ۱۷ درصد می‌رسد 
ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). 

تشخیص ge‏ بارداری از طریق آنالیز DNA‏ برای ژن 
جهش بافته فاکتور ۷ صورت می‌گیرد. علت استفاده از این روش 
این است که روش زیست‌سنجی (bioassey)‏ به دلیل اینکه در 
اوایل بارداری به علت تغییراتی که در ple‏ پروتئین‌های انعقادی 
)$9( می‌دهد و سبب ull‏ مقاومت می‌ شود مختل می‌گردد 
(۰۷۷۵۱۶ ۱۹۹۷). قابل توجه است که مقاومت به پروتئین C‏ 
فعال می‌تواند ناشی از سندرم آنتی‌فسفولیپید نیز باشد که در ادامه 
فصل 9 هم‌چنین در فصل OY‏ به آن پرداخته می‌شود. 

۵ و همکاران (۲۰۱۰) جهت ارزیابی اهمیت 
پروگنوستیک جهش فاکتور ۷ Ad‏ حین بارداری» نتایج بارداری 
را در FAV‏ فرد ناقل با ۱۰۵۵ کنترل مقایسه کردند. هر سه مورد 
واقعه ترومبوآمبولیک در افراد ناقل رخ دادند. اما هیچ اختلالی از 
نظر تولد پره‌ترم» وزن زمان تولد يا عوارض ناشی از پرفشاری 
خون میان دو گروه وجود نداشت. Hammerova’‏ و همکاران 
(۲۰۱۱) نیز دریافتند که وقایع سوء بارداری در زنانی که دچار 
جهش‌های هتروزیگوت بودند. افزايش پیدا نکردند. در مطالعه 
مشاهده‌ای 9 آینده‌نگر شبکه واحدهای طب eure , pl.‏ 
2۵۱۱-10۱۵۵۸۱( ۵ با بررسی ۵۰۰۰ زن باردار, نرخ بروز 
جهش هتروزیگوت فاکتور ۷ لیدن ۲/۷ درصد گزارش شد. از سه 


۱۰ missense 


مور د Joe!‏ ربه و یک مور ترومبوز وریدهای عمقی (با نرخ بروز 
۸ به لزای هر ۱۰۰۰ بارداری)» هیچ یک در میان افراد ناقل 
وی داده بودند. در افراد هتروزیگوت» خطر پرهاکلامپسی؛ 
رگولمان حفت, محنودیت رشد جنین و سقط بالاتر نبود. بدین 
ترنیب پژوهشگران نتيجه گرفتند که غربالگری پره‌ناتال همگانی 

حیث تشخیص جهش فاکتور ۷ لیدن و نیز پروفیلاکسی در 
افرادی که فاقد سابقه ترومبوآمبولی وریدی هستند؛ اندیکاسیون 
ندارد. محققان در بررسی‌های خود به این نتیجه رسیدند که این 


عربالگری مفرون dy‏ صرفه نیست. 


حهش پرو ترومبین G20210A‏ 
اين Gog‏ بدمعنی (missense)‏ باعث تجمع بیش از حد 
پروترومین می‌شود؛ این پروترومبین ممکن است بعدا به 
نرومبین تبدیل شود. سطوح پروترومبین تا حدود ۳۰ درصد در 
افراد هتروزیگوت و ۷۰ درصد در افراد هموزیگوت افزایش 
می‌یابد MacCallum)‏ ۲۰۱۴). همانند فاکتور ۷ لیدن» وجود 
سابقه شخصی يا خانوادگی ترومبوامبولی وریدی در خویشاوند 
درجه یک پیش از ۵۰ سالگی, خطر ترومبوامبولی وریدی را طی 
Gill g bb‏ می‌دهد (جدول (OPP‏ این خطر در یک ناقل 
هتروزیگوت با چنین سابقه‌ای» بیش از ۱۰ درصد است. ناقلین 
هتروزیگوت جهش در صورتی که چنین سابقه‌ای نداشته باشند 
طی بارداری کمتر از ۱ درصد خطر ترومبوآمبولی وریدی دارند 
AACOG)‏ ۲۰۱۷۵). 

Silver‏ 9 همکاران وی (۲۰۱۰) ۴۲۰۰ زن را از نظر جهش 
G20210A‏ پرونترومبین بررسی کردند. به طور کلی ۱۵۷ (۲۸۸/) 
زن حامل این جهش Boy‏ و تنها یکی از آنها از نظر جهش 
هموزیگوت بود. میزان بروز سقط پره‌| کلامپسی؛ محدودیت رشد 
و دکولمان cae‏ در افراد ناقل و افراد Jb ne‏ مشابه dy‏ سه 
واقعه ترومبوآمبولیک در زنانی رخ دادند که آزمون جهش آنها 
منفی پود. 

در بیماران هموزیگوت يا افرادی که دچار جهش 020210۸ 
به همراه فاکتور ۷ ad‏ هستند. احتمال ترومبوامبولی از حاملین 
هتروزیگوت بیشتر است Lim (Ys ۱۷ .Connors)‏ و همکاران 
(۲۰۱۶) راجع & پیامدهای بارداری در زنان مبتلا به این نوع 
ترکییی نادر از ترومیوفیلی‌هاء اطلاعات مفصلی فراهم آورده‌اند. 


اختلا لات تروهبواصولیک ۱۳۴ 


هبپر هو مو سیستئینمی 
شایع‌ترین علت افزایش سطح هوموسیستئین. جهش حساس به 
حرارت 66677 در آنزبم ۰۵ ۱۰-متیلن تنراهیدروفولات ردوکتاز 
کمبود یکی از چند انزیم دخیل در متابولیسم متیونین یا ناشی از 
کمبود اسید فولیک. ویتامین Be‏ یا Bi?‏ در رژیم غذایی باشد 
«Hague)‏ زرا در جریان یک بارداری طبیعی» علظت 
پلاسمایی هومو سیستئین کاهش می‌یابد <Lopéz-Quesada)‏ 
۳ به cpl‏ ترتیب» ۵ (۲۰۰۲) توصیه می‌کند در 
دوران بارداری» برای تعریف هیپرهوموسیستئینمی» از مرز بیش از 
۲ در حالت ناشتا استفاده شود. 

Den Heijer‏ و همکاران (۲۰۰۵) در یک متاآنالیز جالب 
دریافتند که مطالعات بین‌المللی پلی‌مرفیسم MTHFR‏ مجموعً 
با افزایش قابل توجه مختصر ترومبوز مرتبطاند. بالعکس. 
اسیدفولیک می‌تواند توضیح دهنده اين اختلاف باشد. به خاطر 
بیاورید که فولیک اسید کوفاکتور واکنش متیلاسیون محدد 
متخصصین قفسه سینه آمریکا به این نتیجه رسیدند که فقدان 
رتباط با ترومبوآمبولی می‌وان نشان‌دهنده کاهش فیزیولویک 
سطوح هموسیستئین در اثر بارداری و اثرات مصرف مکمل 
اسیدفولیک توسط مادر پیش از oi‏ باشد Bates)‏ ۲۰۱۲). کالج 
است که شواهد ناکافی در حمایت از ارزیابی پلی‌مورفیسم 
MTHFR‏ با اندازه‌گیری سطوح ناشتای هموسیستئین در جریان 


بررسی ترومبوأمبولی وریدی جود دارد. 


سایر جهش‌های مسبب ترومبوفیلی 

شمار پلی‌مرفیسم‌های بالفوه ترومبوفیلیک به طور فزاینده رو به 
اف زايش است. متأسفانه اطلاعات موجود در مورد اهمیت 
پروگنوستیک این جهش‌های نادر اندک هستند. به طور مثال 
Z yyy‏ نوعی پرونئین وابسته dy‏ ویتامین K‏ است که در 
فرایند غیرفعال‌سازی فاکتور Xa‏ به عنوان کوفاکتور ایفای نقش 


۱۷۴ 


عوارض طبی و جراحی 
می‌کند. مطالعاتی که بر روی افراد غیرباردار صورت گرفته‌اند 
نشان می‌دهد که کاهش سطح پروتئین 2 با افزایش خطر 
ترومبوآمبولی در ارتباط است و ممکن است در ایجاد پیامدهای 
نامطلوب بارداری موثر باشد Almawi)‏ ۲۰۱۳). به طور مشایهی, 
مسهارکننده نوع / فعال کننده پسلاسمنوژن (PAL)‏ 
تنظیم‌کننده مههم فیبرینولیز است. برخی پلی‌مرفيسي‌ها در 
پروموتور ژن با آفزایش مختصر خطر ترومبوآمبولی وریدی 
مرتبطاند. علی‌رغم اينکه این اختلالات در بیمارانی که سایر 
ترومبوفیلی‌ها را نیز به ارث برده‌اند خطر را تشدید می‌کند. کالج 
متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۰) به این نتيجه رسیده 
است که شواهد کافی جهت توصیه به انجام غربالگری وجود 
ندارد. 

Galanaud‏ و همکاران (۲۰۱۰) این فرضیه را مطرح نمودند 
که وجود ترومبوفیلی در پدر ممکن است خطر ترومبوآمبولی را در 
pole‏ افزايش دهد. cy!‏ محققین به طور اختصاصی دریافتند که 
وجود ترومبوفیلی در پدر (آلل 69366 (PROCR‏ بر روی گیرنده 
پروتئین ) اندوتلیال اثر می‌گذارد. cpl‏ گیرنده توسط تروفوبلاست 
پرز بیان می‌شود و بنابراین در تماس با خون مادر می‌باشد. 
علی‌رغم اینکه این تحقیق هنوز در مراحل ابتدایی است. اما 
می‌تواند به توجیه پاتوژنز ترومبوزهای ایدیوپانیک راجعه در زنان 
باردار کمک AS‏ 


8 ترومیوفیلی‌های اکتسابی 
برخی نمونه‌های شرایط افزایش انعقادپذیری اکتسابی عبارتند از 


(ادامه همین فصل) و سرطان. 


آنتی‌بادی‌های آنتی فسفو لیپید 

این اختلال پیش انعقادی " می‌تواند بر گردش خون شریانی و 
وریدی SE‏ بگذارد. وربدهای عمقی‌تر اندام‌های تحتانی و 
گردش خون شریان مغزی. به ترتیب شایع‌ترین محل‌های 
ترومبوز وریدی و شریانی هستند Connors)‏ ۲۰۱۷ 
Giannakopoulos‏ ۲۰۱۳). علاوه بر ترومبوز, دیگر تظاهر 
بالینی شایع APS‏ علایم مامایی است (جدول ۱۸-۵). این 
ویژگی‌ها علاوه بر ترومبوزهای عروقی عبارتند از: (۱) حداقل 
یک مورد مرگ غیرقابل توجیه جنین در هفته دهم بارداری یا 
(۲) حداقل یک تولد پره‌ترم پیش از VY‏ هفتگی به 


پس از ‘ol‏ 


دلیل اکلامپسی, پره‌اکلامپسی شدید یا ناکفایتی جفت با (۲) 
حداقل سه سقط پشت سر هم غیرقابل توجیه قبل از هفته دهم 
بارداری. 

هنگامی که بیمار یکی از معیارهای بالینی فوق (ترومبوز یا 
(ole‏ را داشته باشد. بایستی برای تشخیص APS‏ آزمایش 
آنتی‌بادی آنتی فسفولیپید انجام شود. این بیماران باید از نظر 
وجود این عوامل تحت بررسی قرار گیرند: ۱) آنتی‌کواگولان 
لوپوسی, ۲) SLT‏ ایمنوگلوبولین ۸ و 6 آنتی‌کاردیولیپین 
IgG)‏ و (IgM‏ و ۳) آنتی‌بادی‌های IgM‏ و IG‏ ضد دم 
گلیکوپروتئین I‏ در صورتی که هر یک از اين نتایج بررسی‌های 
آزمایشگاهی مثبت باشند. بایستی ۱۲ هفته بعد تست تأییدی 
انجام داد Connors)‏ ۲۰۱۷). 

6 و همکاران (۲۰۱۷) در مطالعه بر روی ۷۵۰ 
eles‏ که مهار AS weil ety, APS‏ انش بادن 
نتی‌کاردیولیپین به تنهایی شایع‌ترین آنتی‌بادی آنتی فسفولیپید 
ست؛ اما آنتی - 2ظ - گلیکوپروتتین 1 با پایین‌ترین Is ghee‏ 
زنده و بیشترین بروز پره‌اکلامپسی» محدودیت رشد جنینی» و 
مرده‌زایی در مقایسه با آنتی‌بادی‌های آنتی‌کاردیولیپین یا لوپوس 
آنتی‌کوا گولان (به تنهایی) همراه است. همچنین محققان 
مشاهده کردند که در زنانی که هر ۳ آنتی‌بادی در آنها Cute‏ باشد 
علیرغم درمان با آسپرین دوز پایین و هپارین LMWH‏ 
پروفیلا کتیک شانس تولد نوزاد زنده تنها ۳۰ درصد بوده است. 

خطر ترومبوز در زنان مبتلا به سندرم آنتی فسفولیپید به 
طور قابل توجهی طی بارداری افزایش می‌یابد. در حقیقت» VO‏ 
درصد وقایع ترومبوتیک در زنان مبتلا به سندرم آنتی‌فسفولیپید 
طی بارداری يا در دوران حول و حوش زایمان رخ می‌دهند. با 
نگاهی متفاوت به این موضوع» خطر ترومبوز در زنان مبتلا به 
سندرم آنتی‌فسفولیپید طی بارداری یا در در دوران حول و حوش 
زایمان ۵ تا ۱۲ درصد است ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). در فصل ۵٩‏ 


راجع به این سندرم با جزئیات بیشتری شرح orld‏ خواهد شد. 


۵ ترومبوفیلی‌ها و عوارض بارداری 

اخیرا توجه پژوهشگران به سمت ارتباط احتمالی Or‏ 
ترومبوفیلی‌های آرئی و برخی عوارض بارداری به غیر از ترومبوز 
جلب شده است. Robertson‏ و همکاران وی (۲۰۰۵) با بررسی 
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ماگ ۲۵ مطالمه مختلف به بافته‌های مندرج در حدول 
۴ 6۵۲ دست بافتند. این یافته‌ها در جدیدترین توصیه‌های WS‏ 
متخصصین ففسه سینه آمریکا به کار گرفته شده‌اند Bates)‏ 
ahi ۲۴‏ مهم این است که ناهمگونی قابل توجه و فواصل 
طمینان بزرگ یافته‌ها pie‏ قطمیت این ارتباطات را مطرح 
hp‏ 

تحقیقات جدید نیز بر ناهمگونی نتایج. مهر تأیید می‌زنند. به 
عنوان مثال» Kahn‏ و همکاران وی (۲۰۰۹) گزارش نمودند که 
خطر پره‌اکلامپسی LAS‏ یا زودرس در افراد مبتلا Ay‏ جهش 
قاکتور ۷ لیدن. جهش پروترومبین 020210۸ و پلی‌مرفیسم 
MTHFR 7۲‏ یا هیپرهوموسیستئینمی افزایش نمی‌یابد. 
۵ و همکاران (۲۰۱۰۵) در یک بررسی اینده‌نگر» بیش از 
۰ زن نولی‌پار را از نظر فاکتور ۷ لیدن» PRE‏ ژن 
پسروترومبین» 0677۳ MTHFR ۸۱2980 (MTHFR‏ و 
پلی‌مرفیسم ترومبومدولین بررسی نمودند. در زنانی که حامل 
جپش ژن پروترومبین بودند خطر عواقب ناخواسته بارداری 
شامل پره کلامپسی» محدودیت رشد جنین, دکولمان یا مرده‌زایی 
۶ برابر بیشتر Rae blog‏ از پلی‌مرفیسم‌های دیگر خطر 
عواقب ناخواسته بارداری را افزایش ندادند. Silver‏ و همکاران در 
شبکهٌ تحقیقاتی مبتنی بر همکاری راجع به مرده‌زایی (۲۰۱۶) 
ارتباط ضعیفی را Ge‏ فاکتور ۷ لیدن مادری و مرده‌زایی پیدا 
کردند. هیچ ارتباطی بین مرده‌زایی و ple‏ ترومبوفیلی‌های ارثی 
وجود ندارد. Korteweg‏ و همکاران (۲۰۱۰) نیز با مطالعه 
آینده‌نگر بر روی ۷۵۰ بارداری همراه با مرده‌زایی به این نتیجه 
رسیدند که بررسی روتین از نظر ترومبوفیلی‌ها پس از مرگ 
جنین» توصیه نمی‌شود. 

کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵) به این 
نتيجه رسیده است که نمی‌توان ارتباط قطعی علت و معلولی 
ole‏ ترومبوفیلی‌های ارثی و عواقب ناخوشایند بارداری پیدا کرد. 
علاوه بر این در یک کارآزمایی تصادفی. Rodger‏ و همکاران 
(۲۰۱۴) یافتند که در زنان Mire‏ به ترومبوفیلی» LMWH‏ 
پروفیلا کتیک قبل از زایمان. پیامد مرکب از دست دادن بارداری, 
پرهکلامپسی WAS‏ یا با شروع زودرس, نوزادان کوچک برای سن 
پارداری» و VTE‏ در زنان ترومبوفیلیک را کاهش نمی‌دهد. 

بنابراین از bul‏ که اهمیت ریسک و فواید پروفیلا کسی برای 
پیش‌گیری از عوارض بارداری در زنان مبتلا به ترومبوفیلی ارثی 


احتلالات ترومبوآمبولیک ۱۷۷ 


نامشخص است. اندیکاسیون غربالگری جمعی هنوز ثأبت نشده 
است Louis-Jacques)‏ ۲۰۱۶). برعکس. ارتباط Gle‏ سندرم 
آنتی‌فسفولیپید و عواقب ناخوشایند بارداری شامل سقط. از دست 
دادن مکرر محصول حاملگی و پره‌کلامپسی بسیار قوی‌تر است. 


8 غربالگری ترومبوفیلی‌ها 
با توجه به شیوع بالای ترومبوفیلی در جمعیت و میزان بروز 
Gul‏ ترومبوآمبولی وریدی» غربالگری عمومی طی باردار 
مقرون به صرفه نیست Carbone)‏ ۰ بنابراین به یک 
استراتژی انتخابی برای غربالگری نیاز است. آکادمی اطفال 
آمریکا و آکادمی متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷) 
توصیه می‌کنند غربالگری از نظر ترومبوفیلی در شرایط بالینی زیر 
مدنظر قرار گرفته شود: (۱) سابقه شخصی ترومبوآمبولی وریدی 
که با عامل خطر pe‏ راجعه‌ای نظیر شکستگی, جراحی و/یا 
بی‌حرکتی طولانی‌مدت مرتبط بوده است؛ و (۲) بستگان درجه 
یک (والاین یا خواهر و برادر) با سابقه ترومبوفیلی پرخطر یا 
ترومبوآمبولی وریدی پیش از ۵۰ سالگی و در ple CLE‏ عوامل 
خطر. 

کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷6) به این 
نتیجه رسیده است که آزمون از نظر ترومبوفیلی‌های ارثشی در 
زنانی که دچار سقط جنین مکرر یا دکولمان مکرر می‌شوند توصیه 
نمی‌شود. چرا که شواهد بالینی ناکافی مبنی بر اينکه پروفیلاکسی 
با هپارین پیش از زایمان از عود جلوگیری می‌کند وجود دارد. 
هم‌چنین» این بررسی‌ها در زنانی که سابقه محدودیت رشد جنین 
b‏ پره‌اکلامپسی دارند نیز توصیه نمی‌شود. کالج متخصصین 
قفسه سینه آمریکا نیزه غربالگری در زنانی که قبلاً دچار عوارض 
بارداری شده‌اند را توصیه نمی‌کند Bates)‏ ۲۰۱۲). با این Je‏ 
غربالگری از نظر آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید در زنانی که دچار 
سقط جنین has‏ متطقی به نظر می‌رسد Berks)‏ ۱۲۶۹۵ 

روش‌های غربالگری ترومبوفیلی‌های ارثی شایع‌تر در 
جدول ۵۲-۴ نشان ool‏ شده‌اند. هر زمان امکان‌پذیر باشد 
می‌بایست آزمون‌های آزمابشگاهی حداقل ۶ هفته پس از واقعه 
ترومبوتیک, هنگامی که بیمار باردار نیست و درمان ضد انعقاد یا 
همورمونی CSL)?‏ نمی‌کند انجام شوند. غسربالگری 
هیپرهموسیستینمی توصیه نمی‌شود ACOG)‏ ۲۰۱۷۰). 


۱۷/۸ 


عوارض طبی و جراحی 


Ci 
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بودن: آنالیز DNA‏ 


جهش فاکتور ۷ لیدن 


جهش ژن پروترومبین آنالیز DNA‏ بله 
G20210A‏ 
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ترومبوز وریدهای عمقی 


m‏ یافته‌های بالینی 

اکثر موارد ترومبوز وریدی در دوران بارداری محدود به وربدهای 
عمقی اندام‌های تنحتانی Palys dee ۷۰ la SF ust‏ 
وریدهای ایلیوفمورال و بدون درگیری ساق پا رخ می‌دهند. 
ترومبوزهای ایزوله ورید ایلیاک و ورید سا پا به ترتیب در ۱۷ و 
۰ برعکس در کل 
جمعیت. بیش از ۸۰ درصد موارد ترومبوزهای ورید عمقی, 
وریدهای Glo‏ را درگیر می‌کنند» و ترومپوزهای ایلیوفمورال با 
SLL! Wy pl‏ ناشایع هستند Huisman)‏ ۲۰۱۵ 


۶ درصد موارد رخ می‌دهند Chan)‏ 


نشانه‌ها و علایم ترومبوزهای وریدی بسیار متغیر بوده و 
عمدتاً به میزان انسداد رگ و شدت پاسخ التهابی بستگی دارند. 
Ginsberg‏ 9 همکاران وی (۱۹۹۲) با بررسی ۶۰ زن باردار Mire‏ 
به ترومبوز دریافتند که در OA‏ نفر AY)‏ درصد)» ترومبوز ساق چپ 
روی داده بود. Blanco-Molina‏ و همکاران (۲۰۰۷) نیز گزارش 


نمودند که VA‏ درصد از ترومبوزهای اندام تحتانی» در Glo‏ چپ 
jg»‏ می‌نمایند. cyl )۲۰۰۳( Greer‏ فرضیه را مطرح نموده است 
که این مسأله ممکن است ناشی از تحت فشار قرار گرفتن ورید 
ایلباک چپ توسط شریان ایلیاک راست و شریان تخمدانی باشد؛ 
این دو شریان تنها در سمت چپ با ورید SUL!‏ تقاطع می‌نمایند. 
با این J‏ همان‌گونه که در فصل OY‏ عنوان Ld‏ حالب در سمت 
Cowl)‏ بیشتر تحت فشار قرار می‌گیرد. 

به طور کلاسیک» ترومبوز اندام تحتانی به طور ناگهاتی 
شروع شده و با درد و ادم ساق و ران همراه است. ترومبوس‌های 
اندام تحتانی اغلب بخش اعظم سیستم وریدهای عمقی را تا 
ناحیه ایلبوفمورال درگیر می‌نمایند. گاه اسپاسم رفلکسی شرائین 
باعث رنگ «SL»‏ سردی و کاهش نبض‌های اندام تحتانی 
می‌شود. با این حال گاه ممکن است علی‌رغم وجود یک لخته 
بزرگ تنها درجات SH‏ از درد. حرارت و تورم وجود داشته باشد. 
نکته مهم این‌جاست که درد پشت ساق پا (خواه به صورت 
خودبه‌خود یا در واکنش dy‏ فشرده شدن یا کشیدگی تاندون آشیل 


اختلالات ترومبوآمبولیک ۱۷٩‏ 
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تصو بر ۵۲-۳۲ الگوریتم ارزیابی ترومبوز وربد عمقی مشکوک در دوران بارداری. ۶ < رزونانس مغنا ge‏ ۳ ۵ علایم 93 نشانه‌ها 


عبارتتد از تورم کل پا با یا بدون درد پهلو باسن یا کمر. 


[نشانه هومانس]) ممکن است ناشی از کوفتگی یا کشیدگی 
عضله باشد. بین ۲۰ تا ۶۰ درصد زنانی که ترومبوز جاد ورید 
عمقی‌اندام تحتانی در آنها sob‏ شده است. آمبولی ریوی بدون 


علامت دارند. 


(aaa Si 
تشخیص بالینی ترومبوز ورید عمقی مشکل است. و در یک‎ 
تشخیص بالینی تنها در ۱۰ درصد‎ ob b Obj بررسی قدیمی‎ 
چالش دیگر این است که بسیاری‎ .)۱۹۹۰ Hull) شد‎ sub افراد‎ 
از آزمایش‌های تشخیصی شایع که به صورت گسترده‌ای در زنان‎ 
غیر باردار مورد بررسی قرار گرفته‌انده در بارداری به درستی تأیید‎ 
در تصویر ۰۵۲-۲ الگوریتمی را‎ .)۲۰۱۵ Huisman) نشده است‎ 
شب بیته آمرنگا‎ groans کال‎ Lough که‎ ASS gw مشلفیه‎ 
ارزیابی زنان باردار استفاده نمود‎ she ol رائه شده و می‌توان از‎ 
در بیمارستان پارکلند» ما از همین الگوریتم با‎ .(Guyatt ۰۲۰۱۲( 
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سونوگرافی play‏ باکمپرسیون 
اکادمی اطفال آمریکا و کالج متخصصین زنان و زایمان امریکا 
(۲۰۱۷) توصیه می‌کند در زنان باردار مشکوک به ترومبوز 
وریدهای dos‏ از سونوگرافی توأم با کمپرسیون وریدهای 
پروگزیمال به عنوان del‏ آزمون تشخیصی استفاده شود. 
براساس ALS‏ متخصصین قفسه سینه آمریکء این روش 
غیرتهاجمی در حال حاضر متداول‌ترین آزمون مورد استفاده خط 
Jol‏ جهت تشخیص ترومبوزهای ورید عمقی است Guyatt)‏ 
۲ تشخیص براساس غیرقابل فشرده بودن و ساختار اکوی 
تیپیک ورید نرومبوز گذاشته می‌شود. 

در بیماران عبرباردار مشکوک به ترومبوز, چنانچه طی یک 
هفته» بررسی‌های سریال با سونوگرافی توأم با کمپرسیون» نرمال 
sib‏ قطع درمان ضدانعقاد خطری ندارد Birdwell)‏ ۱۹۹۸؛ 
(VA Heijboer‏ در بیماران غیرباردار. ترومبوزهای Voie!‏ 
پشت ساق پا در یک چهارم از موارد به وریدهای پروگزیمال 
گسترش می‌پابند. این اتفاق. یک تا دو هفته پس از jE]‏ علایم 


1- Homans sign 


۱۸۰ 


عوارض طبی و جراحی 


روی داده و معمولاً با سونوگرافی‌های سریال تشخیص داده 
oat aa‏ 

در بیماران باردار, نکته حائز اهمیت این‌جاست که نرمال 
بودن نتایج سونوگرافی وریدی» همواره ردکننده آمبولی ریه 
نیست زیرا ترومبوز ممکن است قبلاً آمبولیزه شده باشد. یا آن 
که آمبولی از وریدهای عمقی لگن نشأت گرفته باشد cpl)‏ وریدها 
با سونوگرافی قابل ارزیابی نیستند) Goldhaber)‏ ۲۰۰۴). در 
زتان باردار. خاستگاه ترومبوزهایی که با آمبولی ریه همراه 
هستند. اغلب از وریدهای ایلیاک است. 

نتایج دو مطالعه برای ارزیابی نیاز به بررسی سریال در زنان 
باردار مشکوک به ترومبوز ورید عمقی که بررسی اولیه 
سونوگرافی فشاری منفی داشته‌انده مفید بوده است. ترکیبی از 
نتایج در تصویر ۵۲-۳ ules‏ داده شده است. Chan‏ و 
همکاران (۲۰۱۳) مطالعه‌ای بر روی ۲۲۱ زن باردار و یا پس از 
زایمان که مشکوک به ترومبوز ورید عمقی بودند. انجام دادند. 
۵ زنی که بررسی اولیه شان منفی بود. تحت آزمایشات سریال 
قرار گرفتند که در تمام موارد منفی بود. در این be‏ یک زن با 
آزمایش سریال طبیعی. ۷ هفته بعد دچار امبولی ریوی شد. 
LeGal‏ و همکاران (۲۰۱۲) اخیرً استفاده از اولتراسونوگرافی توأم 
با کمپرسیون غیر سریال پروگزیمال و دیستال را در ۲۱۰ زن 
باردار و زایمان کرده مشکوک به ترومبوز ورید عمقی بررسی 
کردند. از ole‏ ۱۷۷ زنی که ترومبوز ورید عمقی نداشته و داروی 
ضد انعقاد نیز مصرف نمی‌کردند. در ۲ بیمار تشخیص ترومبوز به 
اتکی ما ۲۲۷۰۳۲۳ شد. cpl ply‏ این داده‌های ابتدایی 
نشان می‌دهند که یک مطالعه اولتراسونوگرافی توأم با کمپرسیون 
منفی با اطمینان می‌تواند تشخیص ترومبوز ورید عمقی را در اکثر 
Ob;‏ باردار رد کند. 


تصویربرداری با تقویت مغناطیسی (MRI)‏ 

MRI‏ امکان تشریح دفیق > OLS‏ آناتومیک را در بالای لیگامان 
اینگوینال فراهم می‌آورد. از cel‏ )49 در بسیاری از موارد MRI‏ 
جهت تشخیص ترومبوزهای وریدهای لگنی و ایلیوفمورال بسیار 
مفید است. همان‌گونه که در فصل FF‏ عنوان شد. با MR‏ 
ونوگرافی می‌توان تصویری جامع را از سیستم وریدی بدست 
آورد. Erdman‏ و همکاران وی (۱۹۹۰) گزارش نمودند که در 
زنان باردار حساسیت و اختصاصیت MRI‏ در تشخیص آن دسته 
از ترومبوزهای وریدهای عمقی که وجود آنها با ونوگرافی به اثبات 


رسیده باشد, به ترتیب ۱۰۰ درصد و ٩۰‏ درصد است. در این 
مطالعه, نزدیک به نیمی از افرادی که دچار ترومبوز وریدهای 
عمقی نبودند. درگیر اختلالاتی غیرترومبوتیک بودند که 
یافته‌های بالینی آنها را توجیه می‌نمود. این اختلالات عبارت 
بودند از: سلولیت میوزیت, ادم» هماتوم و فلبیت سطحی. 

Khalil‏ و همکاران وی (۲۰۱۲) از MR‏ ونوگرافی جهت 
بررسی سیر طبیعی ترومبوز ورید لگنی از زایمان طبیعی استفاده 
کردند. از مان ۳۰ بیمار بدون علامتی که در چهار روز پس از 
زایمان به سر می‌بردند. ۰ درصد در وریدهای SUL!‏ یا تخمدانی 
ترومبوز قطعی و ۳۷ درصد دیگر ترومبوز مشکوک AED‏ تجربه 
ما از صدها MR‏ اسکن پس از زایمان از این یافته‌ها حمایت 
نکردند. بنابراین» علی‌رغم اينکه اهمیت بالینی یافته‌های آنها 
قطعی نیست. اما واضح است که درجاتی از نقایص پرشدگی در 
ورید لگنی؛ می‌تواند clash‏ طبیعی باشد. 


تست‌های غربالگری 0- دایمر 

0-دایمرها محصولات اختصاصی تجزیه فیبرین هستند؛ این 
ترکیبات زمانی تولید می‌شود که فیبرین توسط فیبرینولیزین 
تجزیه گردد (مانند آن‌چه طی ترومبوآمبولی روی می‌دهد) (فصل 
۱ در اکثر الگوریتم‌های مربوط به تشخیص ترومبوآمبولی‌های 
وریدی در زنان غیرباردار, اندازه‌گیری 1-دایمرها لحاظ شده 
است Wells)‏ ۲۰۰۳). با این حال, غربالگری زنان باردار با 
استفاده از تست‌های اندازه‌گیری 1-دایمر. به چند علت 
jl Rte‏ است. همان‌طور که در بخش ضمیمه نشان داده شده 
است بسته به حساسیت روش اندازه‌گیری». سطح سرمی 
۲-دایمر به موازات افزايش قابل توجه غلظت فیبرینوژن 
پلاسماء با افزایش سن بارداری» افزايش می‌یابد Murphy)‏ 
۵ سطوح آن نیز تحت تأثیر بارداری چندقلو و زایمان 
سزارین می‌باشند Morikawa)‏ ۲۰۱۱). علاوه بر این در حاملین 
بیماری سلول داسی و در زنان با Cobol‏ نژادی آفریقایی و جنوب 
cul‏ سطوح بالاتری مشاهده شده است Grossman)‏ ۲۰۱۶ 
غلظت «-دایمر ممکن است در برخی عوارض بارداری (ماتند 
دکولمان جفت. پرها کلامپسی و سندرم سپسیس) نیز افزایش یابد. 
بنا به دلایل فوق. پیرامون استفاده از تست‌های سنجش 
«0-دایمر در دوران بارداری اتفاق نظر وجود ندارد؛ البته منفی 


بودن تست «1-دایمر را بایستی اطمینان‌بخش در نظر گرفت 
Marik ۲۰۱۲ Lockwood}‏ ۲۰۰۸). 
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poe‏ ۵2۲-۳ تایح دو مطالعه بر روی یاقته‌های A Seine‏ فشاری بیابی و ls pe‏ در ole;‏ باردار و بعد از زایمان. 


۶ درمان خطر کمتر پوکی استخوان و ترومبوسیتوینی و نیاز یه مصرف دوز 


ترصن He‏ تروصب مبولی‌های وریدی دوران بارداری» هنوز در 
عطاعات بلینی بزرگ مورد بررسی و آرزیابی قرار نگرفته است و 
سه همین خاطر: رویکردی که صبتنی بر شواهد 
(evidence-based)‏ باشد وجود ندارد. با این حال. پیرامون 
درعان صداتعقاد و محدودیت قعالیت. اتقاق نظر وجود دارد. در 
عولردی که بتاست تست‌های ترومبوفیلی انجام گیرند. این کار 
بیستی قبل از درمان ضدانعقاد صورت Oph‏ زیرا هپارین باعث 
کاحش سطح آنتی‌ترومبین شده و وارقارین از غلظت پروتئین‌های 
C‏ و 5 می‌کاهد نتایج اين تست‌هاء درمان را تغییر نمی‌دهد 
Connors‏ ۲۰۱۷). 

درمان ضدانعقاد با هپارین تفکیک نشده" یا هپارین با وزن 
مکولی (LMWH) Gok‏ آغاز می‌شود با وجود اینکه هر دو نوع 
مورد قبول هستند. اما اکثراً توصیه به مصرف یکی از هپارین‌های 
& وزن مولکولی eh‏ می‌شود Kearon ٩۲۰۱۶ Bates)‏ ۲۰۱۶). 
به طور متال. کالج متخصصین قفسه سینه آمریکا توصیه می‌کند 
5 هپارین با وزن مولکولی پایین به دلیل دسترسی زیستی بیشتر» 
نیمه عمر پلاسمای طولانی‌تر. پاسخ به دوز BB‏ پیش‌بینی‌تره 


کمتر در روز استقاده شود Bates)‏ ۲۳ نوز آن در جدول 


۵۲-۵ تمایش داده شده است. 

در دوران بارداری» تجویز هپارین ادامه یافته و پس از 
زایمان» به طور همزمان تجویز وارفارین نیز آغاز می‌گردد. در 
صورت عدم درمان. ۶۰ درصد از بیماران. دچار آمبولی ریه 
می‌شوند؛ با تجویز عوامل ضدانعقاده این میزان به کمتر از ۵ 
درصد می‌رسد. در اراد غیرباردار» نرخ مرگومیر کمتر از یک 
درصد Pollack ۱۹۹۸ Douketis) Cus!‏ ۲۰۱۱ 

Ge‏ چند روز, درد پا برطرف می‌شود. پس از رقع علایم» به 
تدریج بایستی تحرک و فعالیت از سر گرفته شود. بایستی بیمار از 
جوراب‌های استیک با اندازه مناسب استفاده نموده و درمان 
ضدانعقاد ادامه ub‏ عموماً ۷ تا ۱۰ روز Job‏ می‌کشد تا فرد به 
این مرحله برسد. از جوراب‌های فشاری تدریحی می‌بایست تا ۲ 
سال پس از تشخیص استفاده نمود تا میزان بروز سندرم پس از 
ترومبوز کاهش بیدا کند Brandjes)‏ ۸۱۹۹۷ این سندرم شامل 
پارستزی يا درد مزمن پا ادم مقاوم» تغییرات بوستی و زخم پاء 


1- unfractionated heparin 


۲۳ نی‎ TT? , تور‎ | a ۱۸۹ 


۳ ar AY 


ee ۲ TL ded ah ee 


‘hed Ady A ۷۷ 


et opi DSAYINI 


Baby ip IW 


۰ 


ار ولا gi‏ 


bond gi!‏ پار thy dle ۸ 1 ۲ iy hal‏ پار » روز 
«اله پا بن؛ ۸۰۰۱۰ واحد ز پر cole‏ بک بار 99 روز 


phe‏ آپار بن, ۶۵۱۰ daly‏ ز بر جلدی یک بار 2 روز 


jly bevel gel‏ بن: ۱۱۱۵/۵ هر ۱۲ ساعت 

له پا بن؛ Ye Ug‏ یگ بار در روز 

pad‏ اپار پن؛ ۱۷۵۱۱/۸۵۷ چگ با در روز 

اه پار بن ۱۰۰۱/۷ هر ۱۲ ساعت 

معلم هد ۱۱۱۱۰۵ برای رژیم ۲ بار در روزه طلیف‌درمانی ۰/۶۱۵/۳۱۱ است؟ در رژیم 
پگ بار در روز به هوزهای مختصر بالاتر fled‏ است, 

Deere IE‏ واهد زیر سلدی هر ۱۲ ساعت 

۸ ۰۰ ۰ اعد زبر جلدی هر ۱۲ ساعت 

Deere Yee ۱‏ اعد زیر جلدی هر ۱۲ ساعت در سه ماهه اول پارداری 

۸ ۰۰۰ واحد زبر جلی هر ۱۲ ساعث در سه ماهه دوم بارداری 

daly ۱۰۰۰۰ ۲‏ زبر جلدی سر ۱۲ ساعث در سه ماهه سوم بارداری» مگر در صورتی 
که ۱۳۱۲ ا#رایش بافته باشد, 

Be Vere OV‏ واهد ز بر جلدی هر ۱۲ ساعت دوز دارو به گونه‌ای تنظیم می‌شود که در 
ملهشه درمائی (۱/۵۳۲/۵) ۶ ساعت پس از تزریق باشد. 

۷۷ رروفبلا کیک dy‏ مدت ۴ تا ۶ هفته پا آنناگونیست‌های ویتامین 1 به 
مدت ۴ ۷ ۶ هه جهت رسیدن به INR‏ هدف ۲/۰-۳/۰ به همراه درمان ابتدایی 
هم‌پوشان با ۱0۲۱۱ LMWH‏ به تحوی که INR‏ به مدت ۲ روز ۲/۰< باشد 

tea‏ بالینی و بررسی‌های ابژکنیو مناسب در زنان با علابم مشکوک به ترومبوز ورید عمقی 
با آمبولی ربه 


ختصارات؛ ANTE‏ زمان سبی فعال شده ترومبو بلاستپن! ۱۸۷۱۸: کسر نرمال شده بین‌المللی؛ ۱ مهار ین با وزن مولکولی پابین؛ UFH‏ هپارین 


کیک نشده 
1 ‘ ۱ 
PLY roe” *‏ قو وه وز ی صرور PG‏ 


ary 97 2 oe 5 ‘ ‘‏ ۸ 
* به آن تنطیم شده براساس وژن و دوز کامل درمان نیز اطلاق می‌شود. 


8 هیار تن تفکنک نشده (UFH)‏ 
من ذارو می‌بایست Cae‏ ذرمان ابتدایی ثرومبوآمبولی و در 
شرابطی که رایمان, جراحی با ترومبولیز الزامی است تجویز شود 
pj ۲۰۱۷ ACOG |‏ تفکیک شده (UP)‏ را می‌توان به 
داخل وریدی ابتدابی و به دنبال 
۲ساعت؛ با (۲/* 


Th پم‎ are 
نو صورت تجویز کرد: (۱) درمان‎ 


Y) UFH 5‏ جلدی با دوز تنطبیم شده هر 


۱ زير جلدی با دوز ننظبم شده gd‏ بار در روز به طوری که 
زمان نسبی ترومبوپلاستین فعال شده (aPTV)‏ به طیف درمانی 
۶ساعت پس از ثزریق برسد Bates)‏ ۲۰۱۲). همان‌گونه که در 
جدول ۵۲-۵ نشان داده شده است, دوز درمانی UFH‏ زیر 
جلدی معمولا ۱۰/۰۰۰ واحد یا بیشتر هر ۱۲ ساعت است. 
پروتکل‌های مختلف مقبولی برای درمان داخل وریدی 


وجود دارد. به طور کلی ۱11۲۱ با دوز بولوس داخل وریدی ۷۰ تا 
۰ واحد) شروع می‌شود و به 
۱۰۰۰ واحد در 


)۱۰۰۱۱۸ (حدوداً ۵۰۰۰ تا 
دنبال آن انفوزیون داخل وریدی مداوم با دوز 
ساعت یا ۱۵-۲۰۱۸ در ساعت آغاز و به نحوی تنظیم می‌گردد 
که aPTT‏ به ۱/۵ تا ۲/۵ برابر مقدار کنترل برسد Brown)‏ 
cLinnemann ¥-\-‏ ۲۰۱۶). درمان ضد انعقاد داخل وریدی 
می‌بایست حداقل ۵ تا ۷ روز ادامه پیدا کند و پس از آن درمان به 
هیارین زیر جلدی تبدیل می‌شود تا aPTT‏ به حداقل ۱/۵ تا ۲/۵ 
پرابر مقدار کنترل برسد. در زنان مبتلا به سندرم آنتی‌فسفولیپیده 
۲ به دقت درمان ضد انعقاد با هپارین را ارزیابی نمی‌کند و به 
همین دلیل انذازه‌گیری سطح يد فاکتور Ka‏ ارجح است: 
طول درمان ضد انعقاد کامل patio‏ است و هیچ مطالعه‌ای 
مدت زمان مطلوب درمان را برای ترومبوآمبولی مرتبط با بارداری 
تعریف نکرده است. شواهد نشان می‌دهند که در بیماران pre‏ 
باردار مبتلا به ترومبوآمبولی وریدی» حداقل Job‏ مدت درمان ۳ 
ماه باشد Kearon)‏ ۲۰۱۲). در زنان باردار کالج متخصصین قفسه 
سینه آمریکا توصیه می‌کند درمان ضد انعقاد طی دوران بارداری 
و پس از زایمان حداقل a‏ مدت ۲ ماه ادامه پیدا کند Bates)‏ 
۲۳ ۵ (۲۰۱۲) توصیه می‌کند درمان LS‏ انعقادی 
کامل به مدت حداقل ۲۰ هفته ادامه پیدا AS‏ و در صورتی که زن 
هم‌چنان باردا باشد. از دوزهای پروفیلا کتیک نیز استفاده شود. 
دوز پروفیلاکتیک هپارین تفکیک نشده زیر جلدی از ۵۰۰۰ تا 
۰ واحد هر ۱۲ ساعت prio‏ است و به گونه‌ای تنظیم 
می‌شود که سطح ضد فاکتور Xa‏ به ۰/۱ تا ۰/۲ واحد ۶ ساعت 
ow‏ از تزریق برسد. در صورتی که ترومبوآمبولی وریدی در 
دوران پس از زایمان رخ دهد Lockwood‏ (۲۰۱۲) توصیه 
می‌کند درمان ضد انعقاد a‏ مدت حداقل ۶ ماه ادامه پیدا کند. 


* هپارین با وزن ملکولی پایین (LMWH)‏ 
۹۷ ها خانواده‌ای از مشتقات هپارین تفکیک نشده هستند 
که وزن ملکولی آنها به طور متوسط در محدودهٌ ۴۰۰۰ تا ۵۰۰۰ 
gill‏ قرار درد [وزن ملکولی هپارین معمولی ۱۲۰۰۰ تا +۱۶۰۰ 
دالتون باشد). هیچ‌یک از ۱۷۲۷اها از جفت عبور نمی‌کنند و 
plo‏ آنها اثر ضدانعقادی خود را از طریق فعال ساختن 
آنتی‌ترومبین اعمال می‌نمایند. تفاوت اصلی این LSS‏ در 
خصوص میزان فعالیت هپارین تفکیک نشده بر علیه فاکتور Xa‏ و 
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۱۸۳ ترومبوآمبولیک‎ CYS! 


ترومبین به اندازه ccuolB LMWH‏ اما اثر مهاری WLMWH‏ بر 
روی فاکتور Xa‏ بیش از اثر آنها بر روی ترومبین است. به علاوه. 
OLS‏ کمتر با عوارض خونریزی دهنده همراه هستند؛ علت 
‘ ۲ ۲ ۱ ۱ 

این ماه عبارت است: PRE‏ بودن دسترسی ریستی 
«la LMWH‏ نیمه عمر طولانی‌تر این OLS‏ مستقل بودن 
کلیرانس آنها از دوز و تداخل کمتر با فعالیت پلاکت‌ها :Tapson)‏ 
“A‏ شا ترکیبات LMWH‏ توسط کلیه دفع می‌شوند و در صورت 
وجود اختلال عملکرد کلیه می‌بایست با احتیاط مصرف شوند. 

برخی مطالعات نشان داده‌اند که ترومبوآمبولی وریدی را 
می‌توان به طور موّثر با LMWH‏ درمان نمود ٩۲۰۰۴ Quinlan)‏ 
Breddin .)۲۰۰۸ <Tapson‏ و همکاران وی (۲۰۰۱) با انجام 
ونوگرافی‌های سریال به این نتیجه رسیدند که تأثیر LMWH‏ در 
کاستن از حجم لخته. بیشتر از هپارین تفکیک نشده است و به 
علاوه LMWH‏ باعث افزایش نرخ مرگومیر یا عوارض 
خونریزی دهنده عمده نمی‌شوند. کالج متخصصان زنان و زایمان 
آمریکا (» و ۲۰۱۷۵) رژیم‌های درمانی مختلفی از LMWH‏ با 
دوز تنظیم شده را جهت درمان ترومبوآمبولی وریدی توصیه 
می‌کنند که در جدول ۵۲-۵ فهرست. شده‌اند. 


فارماکوکینتیک در دوران بارداری 

انواع مختلفی از 1۷۷11ها جهت استفاده در دوران بارداری در 
دسترس هستند. از جمله: انوکساپارین. تینزاپارین دالته‌پارین و 
فارما کوکینتیک ان وکساپارین (Lovenox)‏ توسط Rodie‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۲) مورد مطالعه قرار گرفته است. این 
محفقین» ۲۶ زن را که در دوران بارداری یا مدت کوتاهی پس از 
زایمان دچار ترومبوآمبولی وربدی شده و تحت درمان با 
انوکساپارین قرار گرفته بودند. مورد بررسی قرار دادند. دوز 
انوکساپارین (براساس وزن بیمار در اوایل بارداری) حدود :۱۵/۸۵ 
و دوبار در روز بود. درمان از طریق سنجش فعالیت ضد فاکتور 
aw) Xa‏ ساعت پس از تزریق) مورد پایش قرار گرفت. هدفه 
رسیدن به محدودة درمانی ,۰/۴-۱/۰۱//1 بود. انوکسایارین در 

۳ نفر سطحی رضایت‌بخش از درمان ضد انعقادی را فراهم 

آورد. در سه نفر دیگر, کاهش دوز انوکساپارین ضرورت یافت. 

هیچ موردی از عود ترومبوآمبولی یا وقوع عارضه خونریزی 


1- bioavailability 


\AF 


عوارض طبی و جراحی 


دهنده گزارش نشد. Stephenson‏ و همکاران (۲۰۱۶) در بررسی 
بر روی زنانی با ۳۵ < BMI‏ که تحت سزارین قرار گرفتند. 
دریافتند که دوز انوکساپارین بر حسب وزن (۰/۵۵/2) دوبار در 
روز نسبت به دوز Cob‏ ۴۰۳۳۵ در روز تأثیر بیشتری بر نگه‌داشتن 
حداکثر سطوح yy anti-Xa‏ ۰/۲ تا ۰/۶ دارد. یافته‌های مشایهی 
توسط ۹۶ و همکاران (۲۰۱۵) گزارش شد. 

در مورد تینزاپارین (108006۳) دوز ۷۵ تا WOU/kg/d‏ لازم 
است تا سطوح حداکثر anti-Xa‏ بین ۰/۱ تا Miles VU/mL‏ 
<Smith)‏ ۴ در مطالعاتی بر روی فارما کوکینتیک دالته‌پارین 
(Fragmin)‏ دوز شروع دالته‌پارین AS‏ به صورت کلاسیک 
68 هر ۱۲ ساعت می‌باشد. Ver!‏ بر(ی حفظ اثر ضد 
انعقادش کال کتافی فیست Facobecn ۳۰۰۴ Barbour)‏ 
۳ بنابراین» دوزهای مختصر بالاتر از آن چه در جدول 
۵۲-۵ نشان old‏ شده است» ممکن است مورد نیاز باشد. 


دوز و owl‏ 

دوزهای استاندارد پروفیلاکتیک و درمانی توصیه شده توسط 
کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵) la‏ 
۷۲ آهای مختلف در جدول ۵۲-۵ فهرست شده‌اند. اينکه 
Ll‏ این دوزها طی بارداری نیازمند تنظیم هستند یا pS‏ مورد 
ببحث است Cutts ۲۰۱۴ Berresheim)‏ ۲۰۱۲). برخی 
اندازه‌گیری دوره‌ای سطح anti-Xa‏ را ۴ تا ۶ Cele‏ پس از تزریق 
به همراه تنظیم دوز جهت حفظ سطح درمانی پیشنهاد می‌کنند. 
مطالعات بزرگی که با استفاده از شواهد «Wh‏ طیف درمانی 
مطلوب را مشخص ساخته و يا نشان دهند که تنظیم دوز ایمنی یا 
کارایی درمان را بالا می‌برند وجود ندارند. علاوه بر اين» دقت و 
قابل اعتماد بودن آرایه‌ها قطعی نیست. ارتباط با خطر خونریزی و 
عود مشخص نیست و ay jm‏ آرایه‌ها زیاد است. بنابراین» کالج 
متخصصین قفسه سینه آمریکا به این نتیجه رسیده است که 
پايش منظم با سطح anti-Xa‏ متقاعدکننده نیست Bates)‏ 
McDonnell ‘¥+\¥‏ ۲۰۱۷). 


ایمنی داروها در دوران بارداری 

و همکاران (۱۹۹۹) و Lepercq‏ و همکاران (۲۰۰۱) در 
تحقیقات خود به این dont‏ رسیدند که ترکیبات LMWH‏ ایمن و 
Spe‏ هستند. با این Sle‏ در سال ۲۰۰۳ کارخانه سازندة 


افزایش خطر خونریزی و ناهنجاری‌های مادرزادی همراه بوده 
است. کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۷۲) در 
بررسی‌های وسیع خود به این نتیجه رسید که عوارض فوق, نادر 
بوده و نرخ joy‏ آنها بیش از حد مورد انتظار نیست و به علاوه. 
بین مصرف دارو و بروز این عوارضء هیچ رابطة cle‏ و معلولی به 
اثبات نرسیده است. همچنین کمیته تحقیق نتیجه گرفت که 
می‌توان انوکساپارین و دالته‌پارین را در دوران بارداری بدون 
هیچ‌گونه خطری تجویز نمود و گزارشات متعاقب نیز ایمنی آنها ‏ 
sul‏ کرده‌اند Galambosi ٩۲۰۱۲ Bates ٩۲۰۱۰ Anderson)‏ 
۲ 

Nelson-Piercy‏ و هممکاران (۲۰۱۱) ایمنی پروفایل 
تینزاپارین را طی مطالعه جامعی بر روی ۱۳۶۷ زن بارداری که در 
۸ بیمارستان در آمریکای شمالی و اروپا تحت درمان قرار گرفته 
بودند بررسی کردند. هیچ مورد مرگ مادری یا عارضه‌ای در اثر 
بی‌حسی موضعی رخ نداد. با وجود اینکه ترومبوسیتوپنی در ۱/۸ 
درصد بیماران رخ داد. اما هیچ موردی از ترومبوسیتوپتی ناشی از 
هپارین رخ نداد. میزان بروز آلرژی ۱/۳ درصد بود. به نظر 
می‌رسید شکستگی‌های ناشی از استئوپروز در ۳ زن (۰/۲ درصد) 
ناشی از تینزاپارین باشد. در مجموع» ۴۳ بیمار VIF)‏ درصد) به 
دنبال خونریزی به مداخله درمانی نیاز پیدا کردند. از le‏ ۱۵ 
هورد مرده‌زایی po Sane‏ شد که ۴ مورد احتمالا تاشی از 
استفاده تینزاپارین بودند. اما هیچ‌یک از موارد مرگ نوزادی یا 
اختلالات مادرزادی به تینزاپارین نسبت داده نشدند. مولفین به 
این ننیجه رسیدند که استفاده از تینزاپارین طی بارداری sly‏ مادر 
و جنین بی‌خطر است. مصرف ۷۷۷۲۲ آها در دوران شیردهی نیز 
ایمن است Lim)‏ ۲۰۱۰). 

با این JE‏ می‌بایست از مصرف ۷۷۲۲ آها در زنان باردار 
دچار نارسایی کلیوی اجتناب شود. علاوه بر cpl‏ مصرف این 
داروها Cole ۲ Ub‏ پس از زایمان سزارین خطر هماتوم زخم را 
افزايش می‌دهد ean Wijk)‏ ۲۰۰۲). 


8 زایمان و وضع Jam‏ 

در زنانی که داروهای ضد انعقاد درمانی یا پروفیلاکتیک مصرف 
می‌کنند می‌بایست در ماه آخر بارداری یا زودتر در صورتی که 
زایمان قریب‌الوقوع باشد LMWH‏ به 1۳11 با نیمه عمر کوتاه‌تر 
تبدیل شود. هدف تبدیل دارو به UFH‏ بیشتر از آن‌که به خطر 


هشدار داد که مصرف این دارو در دوران بارداری» با م خونریزی در زمان زایمان مربوط toh‏ به دلیل Sob‏ نورآگزیال 


pil‏ ار هماتوم اپیدورال با نخاعی است (فصا (vd‏ کالج 
تحت زایمان برنامه‌ریزی شده قرار گیرند و UFH‏ یا LMWH‏ زیر 
قبل از القای زایمان یا زایمان سزارین هپارین خود را قطع کنند. 
می‌بایست تنها ۵۰ درصد دوز معمول‌شان را در صبح روز قبل از 
زایمان مصرف کنند (V+ VY Bates)‏ کالج متخصصین زنان و 
زایمان آمریکا (۲۰۱۷) بیان می‌کند که LMWH‏ یا UFH‏ زیر 
Gab‏ با دوز تنظیم شده را می‌توان ۲۴ تا VF‏ ساعت پیش از 
القای لیبر b‏ زایمان سزارین برنامه‌ریزی شده قطع کرد. جامعه 
بی‌حسی موضعی آمریکا و طب درد توصیه می‌کند بلوک 
نورآگزیال ۱۰ تا ۱۲ ساعت پس از آخرین دوز پروفیلاکتیک 
L LMWH‏ ۲۴ ساعت پس از آخرین دوز درمانی صورت گیرد 
<Horlocker)‏ ۲۰۱۰). 

در صورتی که زنی حین مصرف UF‏ وارد فاز لیبر شود به 
کیت اه 9 cil IS Sls‏ فرع jokes Alia tll‏ کید 
بازگشت اثر هپارین به کمک هپارین سولفات Gs‏ لازم است و 
در صورت مصرف دوز پروفیلاکتیک هپارین اندیکاسیون ندارد. 
در زنانی که درمان ضد انعقاد در آنها به طور موقت قطع شده 
است. استفاده از وسایل کمپرسیون پنوماتیک توصیه می‌شود. 


8 درمان ضد انعقادی با ترکیبات وارفارین 
آتاگونیست‌های ویتامین K‏ عموماً در دوران بارداری کنتراندیکه 
هستند» زیرا این ترکیبات به سهولت از جفت عبور نموده و CEL‏ 
مرگ جنین و ناهنجاری‌های ناشی از خونریزی می‌گردند (فصل 
(VY‏ مشتقات وارفارینی نیز همانند LMWH‏ و هپارین تفکیک 
نشده» در شیر مادر تحمع نمی‌یابند و اثر ضد انعقادی در شیرخوار 
به جای نمی‌گذارند و در دوران شیردهی بی‌خطر هستند. 

درمان ترومبوز وربدی پس از زایمان عموماً با تجویز 
همزمان هپارین SD‏ وریدی و وارفارین خوراکی آغاز می‌گردد. 
دوز آغازین وارفارین عموماً ۵ تا ۱۰ میلی‌گرم در دو روز نخست 
است. دوزهای بعدی به گونه‌ای تنظیم می‌شوند که 1۳۱ در 
سطح ۲ تا ۲ La‏ شود. به منظور اجتناب از وقوع ترومبوزهای 
پارادووکس و نکروز پوستی ناشی از اثرات زودرس وارفارین بر ضد 
پروتنین ۰۲ این افراد بایستی ۵ روز و تا زمانی که 1۳۷3 آنها در 
محدوده درمانی قرار گیرد (۲ تا a (FP‏ مدت ۲ روز متوالی از 


4 


۱۸۸۵ Sle! pray احلالات‎ 


دورهای درمانی LMWH‏ با هپارین تفکیک نشده استفاده نمایند 
Stewart ٩۲۰۱۷۰ ACOG)‏ ۲۰۱۰ 

درمان در دوران حول و حوش زایمان ممکن است نیازمند 
دوز بالاتری از داروهای ضد انعقادی باشد. Brooks‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۲) درمان ضد انعقادی در زنان پست پارتوم را با زنان 
غیرباردار هم‌سن و سال آنها مقایسه نمودند. میانه دوز AS‏ 
وارفارین مورد نیاز Fdmg)‏ در برابر (FFimg‏ و نیز زمان مورد HS‏ 
(۷ روز در مقابل ۴ روز) برای دستیابی به INR‏ هدف, به نحو 
قابل توجهی در کسانی که 1s!‏ زایمان نموده SVU dg:‏ بود. 


8 داروهای جدیدتر 
در میان داروهای ضد انعقاد خوراکی جدیدتر» IPS eb‏ 


Rivaronaban (Xarelto) ترومبین را مهار می‌کند.‎ (Pradaxal) 


(Eliquis) apinaban 9‏ فاکتور 22 را مهار می‌کند. در حال حاضر. 
گزارشات بسیار کمی بر روی داروهای جدیدتر در طول بارداری 
ناشناخته است Bates)‏ ۲۰۱۲). دابی‌گاتران از جفت انسان عبور 
می‌کند Bapat)‏ ۴ با این Jb‏ این که Ll‏ این داروها در شیر 
انسان ترشح می‌شوند یا نه» نامشخص است. به علت یتانسیل 
آسیب به شیرخوار یکی از 99 تصمیم زیر مناسب است: متع 
شیردهی يا استفاده از ضد انعقاد جایگزین مانند وارقارین در زتان 
بعد از زایمان Burnett)‏ ۲۰۱۶). 


8 عوارض درمان ضد انعقادی 

درمان ضد انعقادی با dw‏ عارضه مهم همراه است: خونریزی» 
ترومبوسیتوپنی و استئوپورز. دو عارضه 51 منحصر به هپارین 
هستند؛ با تحویز LMWH‏ از خطر وقوع این دو عارضه کاسته 
می‌شود. جدی‌ترین عارضه. خونریزی است؛ چنانچه فرد اخيرً 
cod‏ جراحی قرار گرفته یا دچار جراحت شده ssl‏ احتمال بروز 
این عارضه بیشتر می‌شود. به علاوه. در صورت تجویز دوزهای 
بیش از حد coke‏ احتمال خونریزی‌های خطرناک اقزایش 
می‌یابد. در Sy‏ پروتکل‌های درمانی. جهت تعیین این که دوز 

هپارین sly‏ جلوگیری از گسترش ترومبوز AE‏ بوده و در OF‏ 

حال Gel‏ خونریزی‌های خطرناک نیز نمی‌شود. از تست‌های 

آزمایشگاهی استفاده می‌شود. متاسفائه این روش با نتایجی 


1- international normalized ratio 


۱۸۶ 


عوارض طبی و جراحی 


دلسردکننده همراه بوده ca)‏ 


ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین 

دو نوع ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین ! (HIT)‏ وجود دارد. نوع 
شایع‌تر ترومبوسیتوپنی (nonimmune) ul‏ خوش خیم و 
برگشت‌پذیری است که ظرف چند روز پس از آغاز درمان روی 
داده و حدود ۵ روز پس از قطع درمان نیز برطرف می‌شود. نوع 
دوم شدیدتر بوده و ناشی از واکنشی ابمنی است که با تولید 
آنتی‌بادی‌های IG‏ بر علیه کمپلکس هپارین و فاکتور ۴ پلاکتی 
همراه است. تشخیص 7 براساس کاهش تعداد پلاکت بیش از 
۰ درصد یا شروع ترومبوز ۵ تا ۱۰ روز بعد از شروع هپارین و 
همراه با حضور آنتی‌بادی‌های HIT‏ فعال کنندهٌ پلاکت گذاشته 
می‌شود. کاهش شمارش پلاکت در HIT‏ به سرعت (در Job‏ یک 
دور یک تا سه روزه) رخ می‌دهد و نسبت به بالاترین تعداد 
پلاکت بعد از شروع هپارین سنجیده می‌شود. معمولا کاهش در 
GT‏ جع cul be Kos SEN‏ اتف 
۳۰۵ 


۰۰ I 


نرخ HIT joy‏ در افرادی غیربارداره حدود ۲ تا ۵ درصد 
است. اما در افراد باردار کمتر از ۰/۱ درصد می‌باشد (عصتلن 
۲۳ ۶ و همکاران وی (۲۰۰۱) با بررسی ۲۳۴ زن 
بارداری که تحت درمان با هپارین قرار گرفته بودند. هیچ موردی 
از HIT‏ را گزارش ننمودند. حال آن که در ۲۴۴ فرد غیرباردار گروه 
شاهد. ۱۰ مورد HIT‏ مشاهده گردید. بر این اساس, LS‏ 
متاصحین فقس سید ell‏ بای #سعازان لاکشا 
هنگامی که خطر HIT‏ کمتر از ۱ درصد است توصیه نمی‌کند. در 
سایرین توصیه می‌شود هر ۲ یا ۳ روز از روز ۴ الی روز ۱۴ پایش 
انجام شود <Linkins)‏ ۲۰۱۲). 
چنانچه تشخیص HIT‏ مطرح شده باشد. بایستی هپارین را 
قطع نموده و از plo‏ درمان‌های درمان ضد انعقادی استفاده 
نمود. تزریق CSM‏ نباید انجام شود .Greinacher)‏ ۲۰۱۵). 
LMWH‏ با هپارین تفکیک نشده, واکنش متقاطع داشته و از این 
رو جایگزین کاملاً بی‌خطر محسوب نمی‌گردد. در اين موارد. کالج 
متخصصین قفسه سینه آمریکا توصیه می‌کند که از داناپاروئید 
(نوعی هپارینوئید از جنس گلیکوزآمینوگلیکان سولفاته) استفاده 
شود Lindhoff-Last ۰۲۰۱۲ <Linkins ۲۰۱۲ Bates)‏ و 
همکاران با بررسی حدود ۵۰ زن باردار دچار HIT‏ یا راش پوستی؛ 


وی (۲۰۰۵) ay‏ این نتیجه رسیدند که داناپاروئید (که تنها در کاناه 
در دسترس می‌باشد) جایگزین منطقی می‌باشد. این حال. در 
مورد خونریزی کشنده در مادر و سه مورد مرگ جنین را گزارش 
کردند. Magnani‏ (۲۰۱۰) ۲۰ گزارش موردی از زنان باردار 
درمان شده با داناپاروئید را مورد بررسی قرار داد. با وجود Sis!‏ 
این دارو Sho‏ بوده اما 99 بیمار در اثر خونریزی فوت WI‏ سه 
بیمار دچار خونریزی ماژور غیرکشنده و سه زن دچار وقایع 
ترومبوآمبولیکی شدند که به داناپاروئید پاسخ نمی‌داد. اين دارو از 
بازار ایالات متحده جمع‌آوری شده است. 

سایر داروها عبارتند از فوندایارنوکس (Arixtra)‏ که نوعی 
مسهارکنندة پنتاساکاریدی فاکتور Xa‏ است و Sky ASIN‏ 
(Novastan)‏ که مهارکنندهةٌ مستقیم ترومبین می‌باشد Kelton)‏ 
Linkins ‘+ ۳‏ ۲۰۱۲). استفاده موفقیت‌آمیز از اين دارو گزارش 
Tanimura ۰۲۰۱۰ Knol ٩۲۰۱۵ Elsaigh) Cus! os 3‏ و 
همکاران (۲۰۱۲) آرگاتروبان و سپس فوندا پارینوکس را در زنان 
باردار مبتلا به کمبود ارئی آنتی‌ترومبین که دچار HIT‏ شده بودند 
با موفقیت مورد استفاده قرار دادند. 


استُوپورز ناشی از هپارین 

تجویز طولانی‌مدت هپارین (عموماً ۶ ماه L‏ بیشتر) باعث از 
دست رفتن بافت استخوانی خواهد شد؛ این عارضه در افراد 
سیگاری شایع‌تر است. UFH‏ می‌تواند سبب ایجاد استئوینی شود 
و بروز آن در صورت مصرف LMWH‏ نادرتر است Deruelle)‏ 
۷ زنانی که تحت درمان با یکی از انواع هپارین قرار دارند 
بایستی تشویق شوند که روزانه ۱۵۰۰۳۳۵ مکمل کلسیم دریافت 
نمایند Rodger .)۲۰۱۲ «Lockwood ‘Y¥- ۵ «Cunningham)‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۷) دریافتند که مصرف طولانی‌مدت (به طور 
متوسط ۲۱۲ روز) دالته‌پارین با کاهش قابل توجه دانسیته مواد 
معدنی استخوان همراه نیست. 


لت درمان ضد انعقادی و سقط 

درمان ترومبوز وریدهای عمقی با هپارین, مانعی بر سر oly‏ ختم 
بارداری از طریق کورتاژ نیست. پس از آن که محصولات بارداری؛ 
بدون وارد شدن تروما به دستگاه تناسلی خارج گردیدند» می‌توان 
تجویز دوز کامل هپارین را ظرف چند ساعت محدداً آغاز نمود. 


]- heparin-induced thrombocytopenia 


# درمان ضد انعقادی و وضع حمل 
ثر هپارین بر میزان خونریزی در زمان زایمان به متفیرهای > 
وابسته است: (۱) 6399 روش (route)‏ و زمان تجویز؛ (۲) تعداد و 
شدت برش‌ها و جراحات؛ (۳) شدت انقباضات میومتر پس از 
زایمان؛ (۴) وجود یا عدم وجود plo‏ اختلالات انعقادی. در 
مواردی که اپیزیوتومی خط وسط از عمق کمی برخوردار بوده, 
بارگی وجود نداشته و رحم به سرعت منقبض شود خونریزی به 
دنبال زایمان واژینال, چندان افزایش نخواهد پافت. متاسفانه این 
Luis‏ ایده‌آل, همواره فراهم نیست. Mueller‏ و Lebherz‏ 
(۱۹۶۹)» ۱۰ زن را که پیش از زایمان دچار ترومبوفلبیت شده و 
تحت درمان با هیارین قرار گرفته dg‏ مورد مطالعه قرار دادند. 
از این میان» سه نفر که در طول وضع حمل و زایمان نیز هپارین 
انپا ادامه یافته og‏ دچار خونریزی‌های قابل توجه و هماتوم‌های 
بزرگ شدند. به همین خاطرء هپارین عموماً در Job‏ وضع حمل و 
زایمان قطع می‌گردد. آکادمی اطفال آمریکا و کالج متخصصین 
زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷) توصیه می‌کنند UFH‏ یا LMWH‏ 
زودتر از ۴ تا ۶ ساعت پس از زایمان واژینال یا ۶ تا ۱۲ ساعت 
پس از زایمان سزارین مجدداً آغاز شوند. با این حال به تجربه ما 
در صورتی که برش‌های قابل توجهی داده شده باشد & پس از 
جراحی‌های ماژور بهتر است حداقل ۲۴ ساعت صبر شود. 

با تزریق داخل وریدی آهسته پروتامین سولفات می‌توان آثار 
هپارین را به گونه‌ای سریع و موّثر Ad‏ نمود. پروتامین سولفات 
نباید بیش از مقدار مورد نیاز برای silo BS‏ اثر هپارین تجوبز 
شود زیرا این ماده خود دارای آثار ضدانعقاد می‌باشد. 


ترومیوفلبیت وریدهای سطحی 


ترومبوزهایی که تنها محدود به وریدهای سطحی سیستم صافن 
باشند. با آنالژزی. حمایت الاستیک (elastic support)‏ گرما و 
استراحت درمان می‌گردند. چنانچه ترومبوفلبیت, ظرف مدتی 
کوتاه بهبود als‏ یا شک به درگیری وریدهای عمقی وجود 
داشته Ash‏ انجام بررسی‌های تشخیصی مناسب ضروری است. 
در صورت Aw‏ درگیری وریدهای عمقی هپارین تجویز می‌شود 
Roach)‏ ۲۰۱۳). ترومبوفلبیت سطحی اغلب به همراه واریس یا 
به عنوان یکی از عوارض جایگذاری کاتترهای داخل وریدی 
مشاهده می‌گردد. 


ol gaa!‏ ریه 


با آن که آمبولی ریه مسئول حدود ۱۰ درصد از موارد مرگ‌ومیر 
مادران cul‏ اما در دوران بارداری و نفاس نسبتاً ناشایع است. به 
طور متوسط نرخ بروز آمبولی ریه حدود ۱ مورد به stil‏ هر 
۰ بارداری است. میزان شیوع آمبولی ey‏ در پیش و پس از 
زایمان تقریباً برابر است اما نرخ مرگ‌ومیر در آمبولی‌هایی که 
پس از زایمان روی می‌دهند. بالاتر است. طبق گزارش Marik‏ و 
(Y++A) Plante‏ ۰ درصد از زنانی که دچار آمبولی ریه 
می‌شوند دارای شواهد بالینی ترومبوز وریدهای عمقی هستند. و 
a‏ خاطر داشته باشید که حدود ۰ تا ۶۰ درصد زنانی که مبتلا به 
ترومبوز وریدهای عمقی هستند» دچار آمبولی خاموش (silent)‏ 


ریه می‌گردند. 


» تظاهرات adh‏ 
Goldhaber‏ و همکاران وی (۱۹۹۹) نتایج بدست آمده از 
مطالعه بین‌المللی Cus”‏ موارد آمبولی ریه" را گزارش نمودند. طی 
یک دورهٌ دو cle‏ حدود ۲۵۰۰ فرد غیرباردار Mire‏ به آمبولی 
ری رات Ne sid alibi‏ انم Hig ele‏ لت SO‏ ناس 
AY)‏ درصد)» درد قفسه سینه FA)‏ درصد)ء سرفه (۲۰ درصد)؛ 
سنکوپ (۱۴ درصد) و هموپتیزی (۷ درصد). Pollack‏ و 
همکاران (۳۰۱۱) gels‏ مشانهی را گزارش 5 09 سایر باقته‌های 
بالینی غالب عبارت بودند از تاکی‌پنه. تشویش " و تاکی‌کاردی. در 
برخی از موارد تشدید صداهای بسته شدن ریه رال و/ یا 
فریکشن راب" رخ داد. 

در الکتروکاردیوگرافی ممکن است انحراف محور قلب به 
Crow‏ راست و معکوس شدن موج ۲ در لیدهای قدامی قفسه 
سینه مشاهده شود. در حداقل نیمی از بیماران گرافی قفسه سینه 
طبیعی است. اما در ۱۴ درصد از بیماران cl Lyre‏ آتلکتازی. 
ارتشاح یا افیوژن وجود داشت Pollack)‏ ۲۰۱۱). در رادیوگرافی 
قفسه سینه ممکن است در مناطقی از ریه که توسط شریان 
مسدود شده خونرسانی می‌شوند. نشانه‌های عروقی محو گردند. 
با آن که اکثر بیماران, دچار هیپوکسمی هستند. اما حتماًبایستی 
به این نکته توجه داشت که نرمال بودن نتیجه آنالیز گازهای 
خون شریانی» ردکنندهٌ آمبولی 4 نیست. Pog‏ حدود یک سوم از 


1- Apprehension 2- Friction rub 


JAA 


ry 


عوارص sur’‏ حراحی 


بیماران جوان» بیش از مرجم ۸۰ ۱ ست. اختلاف فشار اکسیژن 
شریانی - آلوئولی؛ شاخصی مفیدتر است؛ اختلاف فشار اکسیژن 
شریاتی - آلوئولی در بیش از ۸۶ ذرصد از بیماران مبتلا به آمبولی 
Ho‏ ,42 بیش از ۲۰۶۰۳۱۲۹۵ است Lockwood)‏ ۰ حتی در 
آمبولی‌های ححیم نیز ممکن است علایم. نشانه و داده‌های 


آزمایشگاهیء Culm oe“‏ ! از نشخیص آمبولی. 4 گونه‌ای 
فریبنده غیراختصاصی باشند. 


آمیولی حجیم ریه 
sede!‏ حجیم (massive)‏ به آمبولی‌هایی اطللاق می‌شوند 
که باعت ناپایدار شدن وصعیت همودینامیک فرد شوند 
{VA Tapson)‏ نداد مکنیکی حاد عوق ریهبعث lbh‏ 
مقاومت عروقی و هیپرتانسیون )42 می‌گردد. متعاقباً اتساع حاد 
بطن راست حادت خواهد شد. در اقراد Ge Jey‏ زمانی که ۶۰ تا 
۵ درصد از درخت عروقی ریه مسدود نشده باشد. هییرتانسیون 
قابا ل توجه ریه روی نخواهد داد Guyton)‏ ۱۹۵۴). همچنین, 
کلایس گردش خون مستلزم انسدادی در حد ۷۵ تا ۸۰ درصد 
است. این امر به صورت شماتیک در تصویر ۵۲-۴ نشان داده 
شده است. آمبولی‌هایی که به طور حاد علامت‌دار می‌شوند. اغلب 
بزرگ بوده و احتمالاً از نوع آمبولی‌های زینی شکل (saddle)‏ 
آمبولی‌ها زمانی برانگیخته می‌شود که در 
اکوکاردیوگرافی مشخص شود قشار شریان ریوی به نحو قابل 
ge)‏ افزایش باقته ات 

در صورت وجود شواهدی از JUS!‏ عملکرد بطن راست» 
نرخ مرگ‌ومیر به ۲۵ درصد می‌رسد؛ چنانجه شواهدی در این 
زمینه موجود ASL‏ نرخ مرگ‌ومیر حدود یک درصد است 
Kinane)‏ ۲۰۰۸). در این موارد. انقوزیون کریستالوئیدها بایستی 
به دقت صورت گرفته و با استفاده از SS‏ کننده‌های عروقی. 
فشارخون در حد مناسبی حفظ گردد. با تجویز اکسیژن, 
لوله‌گذاری تراکثال و تهویه مکانیکی بایستی شرایط را برای 
ترومبولیز. فیلترگذاری و آمبولکتومی مهیا نمود ‘Tapson)‏ 
۳ 


هستند. شک به این 


a - 3 we a 
در بیشتر موارد. تشخیص آمبولی ریه نیز همانند ترومبوز‎ 
ابتداتاً مستلزم درجات بالایی از شک بالینی و‎ dee وریدهای‎ 


مین eee‏ اش ای ] امس تفر تکام پرزسی 


آمبولی ریوی در طول بارداری» مواجههٌ مادر و جنین با sen‏ 
بویزان, یک موضوع نگران کننده است. با این ad Je‏ 
Pre‏ یک تشخیص کشنده. baat‏ بر این نگرانی | ارجیت 
دارد. og Me‏ بر اين» تشخیص اشتباه امبولی ریوی برای 3h‏ 
باردار, با مشکلاتی همراه است و مادر و جنین را در معرض 
خطرات درمان ضد انعقادی قرار می‌دهد. در حالی که ضرورتی 
ندارد. اين موضوع بر برنامه‌های وضع حمل. پیش‌گیری از 
بارداری در آینده. و پیش‌گیری از ترومبوز در طول بارداری‌های 
بعدی Jil‏ می‌گذارد. بنابراین» محققین باید بر روی اطمینان 
تشخیصی هدفگذاری کنند Konstantinides)‏ ¥\-¥{ 
همان‌گونه که در تصویر ۵۲-۵ مشاهده AS ge‏ در سال 
۱ جامعه توراسیک آمریکا و جامعه رادیولوژی توراسیک 
الگوریتمی را sly‏ تشخیص آمبولی ریه طی بارداری جمع‌آوری 
A ۳99 diene ata 8‏ الگیرتم عالوه بر ارات گرآفی 
توام با کمپرسیون که پیش‌تر مورد بحث قرار گرفت. شامل CT‏ 
cil Si‏ ریه (CTPA)‏ و نسیتی‌گرافی تهویه 


3 


- خون‌رسانی نیز 


CT‏ آنژیوگرافی ریه 
در حال حاضر CT‏ انژیوگرافی Multidetector‏ رایچ‌ترین روش 
مورد استفاده cue‏ تشخیص آمبولی ریه در بیماران غیرباردار 
است Pollack ٩۲۰۱۲ Bourjeily)‏ ۲۰۱۱). این تکنیک به go‏ 
مقصل در فصل ۴۶ تشریح شده است. نمونه‌ای از تصویر بدست 
آمده از این روش در تصویر ۵۲-۶ نشان داده شده است. 
مواجهه پرتوتابی جنینی به صورت میانگین ۰/۴۵ تا ۰/۶ 
میلی‌گرمی تخمین زده می‌شود. دوز تخمینی برای پستان ماد 
۰ تا ۷۰ میلی‌گرمی می‌باشد Waksmonski)‏ ۲۰۱۴). 

Bourjeily‏ و همکاران (۲۰۱۲) مطالعه پیگیری مشابهی بر 
روی ۲۱۸ زن باردار با CTPA‏ منفی که مشکوک به آمبولی ریه 
بودند انجام دادند. تمامی بیماران ۳ ماه پس از مراجعة اولیه یا ۶ 
هفته پس از زایمان توسط پزشک دیده شدند. در هیچ یک از اين 
زنان تشخیص ترومبوآمبولی وریدی گذاشته نة 

هر چند 713۸ از مزایای زیادی برخوردار است. اما به علت 
بهتر بودن کیفیت تصاویر. امکان تشخیص آمبولی‌های کوچک 
دیستال که از اهمیت بالینی نامشخصی برخوردارند و پیش از این 
قابل مشاهده نبودند. فراهم شده است. Anderson‏ (۲۰۰۷) و 
۰٩( Hall‏ ۰ 


نیز نتایجی مشابه ly‏ گزارش نموده‌اند. برخی 


® 


اختلالات ترومبوآمبولیک YAN‏ 


Pulmonary trunk 
Right lobar arteries (3) Diameter = 3 crn; total area = 4 cow 


Bight and left pulmonary artery 
Dia. 1.5 cm each; total area = Gone 
Left lobar arteries (2) 


Dia. 8 mm each; 
total area = 13 cm2 


Segmental arteries (19) 
Dia. 6 mm each; 
total area = 36 cm2 


mental arteries (65) |_ 


Dia. 4 mm each: 
total area = 817 cm2 


تصویر ۵۲-۴ cli‏ شماتیک از گردش خون شریانی ریه. مجموع سطح مقطع تنه ریوی و شریان‌های ریه dom?‏ است. یک آمبولی 
زبتی شکل بزرگ می‌تواند با مسدود کردن ۵۰ تا ٩۰‏ درصد از درخت ریوی, باعث ناپایداری وضعیت همودینامیک فرد شود. 
همجتان که شریان‌ها به شاخه‌های دیستال تقسیم می‌شوند. سطح مقطع کل به سرعت افزايش می‌یابد؛ مجموع سطح مقطع ینج 
ok =‏ لوبی مه ۰۱۳ مجموع سطح مقطع ٩‏ شریان سگمنتال ۳۶۵۳۶ و مجموع سطح مقطع ۶۵ شاخه شریانی ساب سگمنتال بیش 
ز تب ۸۰۰ است. به اين ترتیب. احتمال ناپایداری وضعیت همودینامیک در آمبولی‌هایی که محل آنها پس از شریان‌های لوبی 
Saad ge ciel‏ 


Suspected PE in pregnancy 


۷ 


Leg symptoms 


Absent 


Present 


Negative 


CUS تسه‎ nner OLR 


| 


Abnormal 


Positive Nondiagnostic 
CTA——————————————— VIO 
Treat Negative Positive Positive 
Technically Negative 
inadequate | 
Stop CUS, CTPA Treat Stop 


سینتی‌گراقی تهویه - خون‌رسانی. 


۱۹۰ 


عوارض طبی و جراحی 


DANN 


اسکن مارپیچی multidetector‏ چهار کاناله. cyl‏ تصویر. پس از 
تزریق ماده حاجب داخل وریدی گرفته «Saal odo‏ 98 سفت 
راست OWS)‏ یک لخته بزرگ در داخل شریان ریوی دیده 


محققان نیز دریافته‌اند گردش خون هییردینامیک و افزایش 
حجم پلاسما در دوران بارداری سبب می‌شود میزان نتایج 
غیرتشخیصی در زنان باردار نسبت به افراد غیرحامله بیشتر باشد 
Ridge)‏ ۲۰۱۱؛ Scarsbrook‏ ۲۰۰۶). 


سینتی‌گرافی تهویه - خونرسانی (اسکن ربه) 
در این روش از دوز اندکی از یک رهیافت رادیولوژیک نظیر 
آلبومین تکنسیوم ۹۹:۰ داخل وریدی استفاده می‌شود. میزان 
مواجهه جنین با اشعه قابل اغماض است (۰/۱ تا ۰/۴ {Gy‏ این 
اسکن تشخیص قطعی را مسجل نمی‌کند. چرا که بسیاری از 
اختلالات دیگر نظیر پنومونی پا برونکواسپاسم موضعی می‌توانند 
سبب اپجاد نقص خونرسانی شوند. Chan‏ و همکاران (۲۰۰۲) 
به این نتیجه رسیدند که یک‌چهارم اسکن‌های ۷/۵ در زنان 
باردار غیرتشخیصی هستند. در این موارد CTPA‏ ارجح است 
Tromeur)‏ ۲۰۱۷). 

Revel‏ و همکاران (۲۰۱۱) در یک مطالعه گذشته‌نگر 


کارایی سینتی‌گرافی ریه و CTPA‏ را در WV‏ زن باردار مشکوک 


& آمبولی ریه مورد مقایسه قرار دادند. آنها به این نتیجه رسیدند 
4 


که دو روش مذکور کارایی قابل قیاسی دارند و هیچ اختلاف نر, 
توجهی از نظر نسبت نتایج مثبت, منفی یا غیر تشخیصی دار 
99 روش وجود ندارد. نسبت نتایج غیر تشخیصی در هر دو رون 
حدوداً ۰ درصد بود. در حدوداً یک‌چهارم جمعیت id‏ 
ella anes‏ ظیر تقکتفتی اسخه معققین fg caf gl‏ 
جوان‌تر بودن بیماران باردار نسبت داده‌اند. به صورت مشایهی, 
محفقین یک مرور جامع به این نتیجه رسیدند که g CTPA‏ 
سینتی‌گرافی ربوی برای رد آمبولی ریوی در طول بارداری 
مناسب به نظر می‌رسد evan Mens)‏ ۲۰۱۷). 


آنزیوگرافی داخل عروقی ریه 

آنزیوگرافی ay‏ مستلزم جایگذاری کاتتر در سمت راست قلب 
است و تست مرجع برای تشخیص آمبولی ریه درنظر گرفته 
می‌شود. با این SLE‏ با روی کار آمدن CT‏ اسکن‌های 
۲ نسل جدید» نقش آنژیوگرافی تهاجمی ریه زیر 
سوّال رفته است به خصوص به علت مواجهه پرتوی بیشتر برای 
جنین Kuriakose ٩۲۰۱۴ Konstantinides)‏ ۲۰۱۰). این 
روش تهاجمی و زمان‌بر بوده و انجام آن برای بیمار ناخوشایند 
است؛ به علاوه. آتژیوگرافی ریه ممکن است با نارسایی lS‏ و 
آلرژی به ماده رنگی (dye)‏ همراه باشد. نرخ مرگ‌ومیر ناشی از 
این روش حدود ۱ به ۲۰۰ است Stein)‏ ۱۹۹۲). چنانجه نتیجه 
تست‌های غیرتهاجمی ضدونقیض بوده و نیاز به تأیید تشخیص 
kil‏ بایستی آنژیوگرافی را مد نظر قرار داد. 


8 درمان 
از این بحث شد). انجام برخی اقدامات تکمیلی نیز ممکن است 
اندیکاسیون LL‏ 


فیلترهای وربد اجوف 

فرادی که اخیراً دچار آمبولی ریه شده و قرار است تحت زایمان 
سزارین قرار گیرند. بسیار مساله‌ساز هستند. در اين افراد. قطع 
درمان ضد انعقاددی ممکن است به یک آمبولی دیگر منحر شود؛ 
از طرفی انجام جراحی در شرایطی که فرد تحت درمان ضد 
نعقادی کامل قرار دارد اغلب منجر به خونریزی‌های تهدیدکننده 
Ole‏ یا هماتوم‌های مشکل ساز می‌گردد. در این موارد. بایستی 


بیش ار حراحی, اقدام به جایگذاری فیلتر در وریدهای اجوف نمود 
og Ac AY: ۰۸ , Mark‏ بر «cy!‏ گاه در مواردی نادر که نوبز 
cy Je‏ سمی‌تواند از آمبولی‌های مکرر ریه (با Lido‏ لگن و ساق (Ly‏ 
حلوگیری نماید و نیز در مواقعی که علی‌رغم تجویز هپارین, فرد 
دجار آمبولی‌هایی با منشأً لگن و ساق پا می‌گردد. استفاده از 
کسانی که دجار آمبولی‌های حجیم و گسترده بوده اما کاندید 
ترومبولیز نیستند نیز می‌توان از فیلترهای ورید اجوف استفاده 
نمود Deshpande)‏ ۲۰۰۲). 
فیلترهای ورید اجوف را می‌توان از طریق ورید ژوگولار یا 
ورید قمورال و طی لیبر در محل خود تعبیه نمود. Samjute)‏ 
dew [Vo ۶‏ روتین فیلتر هیچ‌گونه مزیتی بر تجویز هپارین به 
تنهایی ندارد Decousus)‏ ۱۹۹۸). فیلترهای بازیافتنی را می‌توان 
برای محافظت کوتاه‌مدت استفاده کرده و یک تا دو هفته بعد al‏ 
را برداشت Harris ۰۲ Liu)‏ و همکاران (۱۶ (Y-‏ دریافتند که 
میزان عوارض در زنان باردار با فیلترورید اجوف با زنان غیر باردار 


ترومیولیز 

داروهای ترومبولیتیک در مقایسه با «cp jhe‏ لخته‌های ریوی را 
سریع‌تر لیز نموده و هیپرتانسیون ریوی را در مدت زمان 
کوتاه‌تری بهبود می‌بخشند Konstantinides .)۲۰۰۸ «Tapson)‏ 
و همکاران وی (۰)۲۰۰۲ ۲۵۶ بیمار غیرحامله‌ای را که a‏ علت 
آمبولی‌های sub-massive‏ حاد ریه تحت درمان با هپارین بودند. 
مورد بررسی قرار دادند. cpl‏ افراده همزمان به صورت تصادفی به 
دو گروه تقسیم شدند؛ گروهی دارونما دریافت نموده و گروه دیگر 
آلتهپلاز" (نوعی UPA‏ نوترکیب) CHL»?‏ کردند. در گروهی که 
دارونما دریافت کرده بودند. خطر مرگ‌ومیر یا ارتقای درمان » سه 
برابر بیشتر بود. Agnelli‏ و همکاران وی (۲۰۰۲). متاآنالیز ٩‏ 
کارآزمایی مختلف ( که مجموعاً ۴۶۱ زن باردار را شامل 
می‌شدند)؛ به این نتیجه رسیدند که خطر عود b‏ مرگ‌ومیر در 
کسانی که تحت درمان با داروهای ترومبولیتیک قرار دارنده به 
نحو قابل توجهی کمتر از افرادی است که ننها از هپارین استفاده 
می‌نمایند (۱۰ درصد در مقابل ۱۷ درصد), در گروهی که تحت 
درمان با داروهای ترومبولیتیک فرار داشتند. ۵ مورد (۲ درصد) 
خونریزی کشنده گزارش شد. حال آن که در گروهی که تنها 
هپارین مصرف می‌کردند. هیچ موردی از خونریزی کشنده گزارش 


اختلا لت ترومبو آمبولیک ۱۹۹ 


نگر دید. 

۵۱ و همکاران وی (۲۰۰۶) در بررسی‌های خود. 
۸ گزارش را در مورد استفاده از tPA‏ در دوران بارداری SSL,‏ 
نمودند. ۱۰ مورد از گزارش‌ها مربوط به درمان ترومبوآمبولی 
بودند. در این گزارش‌ها ذکر شده بود که میزان عوارض در زنان 
باردار مشابه افراد غیرباردار است و در صورت وجود اندیکاسیون. 
ol‏ درمان ر نباید در دوران بارداری» از نظر دور داشت. با این 
حال» Akazawa‏ و Nishida‏ (۰)۲۰۱۷ ۱۳ مورد درمان سیستمیک 
ترومبولیتیک تجویز شده در طول ۴۸ ساعت بعد از وضع حمل را 
مرور کردند. در ۵ مورد از هشت وضع Joo‏ سزارین (سه مورد 
هیسترکتومی و دو مورد برداشتن هماتوم) تزریق خون مورد نیاز 


hae ily 


آمبولکتومی 

در صورت استفاده از ترومبولیز و thd‏ آمبولکتومی به ندرت 
اندیکاسیون می‌یابد. تجاربی که در زمینه آمبولکتومی اورژانسی 
در دوران بارداری وجود دارده محدود به گزارش‌های موردی 
Colombier)‏ ۲۰۱۵؟ Saeed‏ ۲۰۱۴) است. Ahearn‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۳) در بررسی‌های خود به این نتیجه رسیدند که گرچه 
ریسک Jor‏ برای pole‏ چندان زیاد نیست. اما نرخ مرده‌زایی به 


حدود ۲۰ تا ۴۰ درصد می‌رسد. 
پیش‌گیری از ترومیور 


اکثر توصیه‌ها مربوط به ترومبوز پروفیلاکسی طی بارداری بر 
مبنای اتفاق نظرهای جمعی استوار است. Okoroh‏ و همکاران 
Ub )۲۰۱۲(‏ مروری سیستماتیک, به این نتیحه رسیدند که 
توافقی درباره اینکه play‏ گروه از زنان می‌بایست جنین یا پس از 
بارداری ترمبوپروفیلاکسی دریافت کنند و یا تست‌های 
ترومبوفیلی در آنها انجام شود وجود ندارد. Bates‏ و همکاران 
(۲۰۱۶)» مروری بر رهنمودهای VTE‏ مرتبط با بارداری ples!‏ 
دادند. ايشان به صورت خللاصه بیان کردند که توصیه‌های مبتنی 
بر شواهد عمدتاً ab‏ بر مطالعات مشاهده‌ای است و از اطلاعات 
مربوط به بیماران pe‏ باردار استنتاج شده است. به صورت 
مشابهی, محققان در یک مرور Cochrane‏ به این نتیجه رسیدند 


1- alteplase 
3- treatment escalation 


2- tissue palsminogen activator 


۱۹۳ 


عوارض طبی و جراحی 


که شواهد برای توصیه‌های مطمئن در Aine}‏ پیش‌گیری از 
ترومبوز در طول بارداری کافی نیست Bain)‏ ۲۰۱۴). 

این سردرگمی, زمینه را برای سودجویی‌هایی حقوقی فراهم 
آورده است. Goldman - Cleary‏ و همکاران (۲۰۰۷) با تحقیق 
از ۱۵۱ عضو کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا نتیجه گرفتند 
که انجام مداخلات درمانی بدون وجود اندیکاسیون‌های محکم و 
استوار, امری شایع است. در جدول ۵۲-۶ فهرستی از 
توصیه‌های رایج در مورد ترومبوفیلا کسی آمده است؛ این 
فهرست. حاصل اجماعافراد صاحب نظر است. در برخی موارد 
دیدگاه‌های متناقضی ذکر شده‌اند که نشانگر سردرگمی موجود در 


cyl‏ زمینه است. 


8 ترومبوامبولی وریدی قیلی 

به‌طورکلی در زنانی که فاقد عوامل خطرساز راجعه (از جمله 
ترومبوقیلی‌های شناخته شده) titer‏ از رویکردی نظارتی در 
پیش از زایمان (antepartum)‏ یا پروفیلاکسی با هیارین استفاده 
می‌شود. Tengborn‏ و همکاران وی (۱۹۸۹) در تحقیقات خود به 
این نتیجه رسیدند که Cpl‏ پروفیلاکسی موّثر نیست. محققان 
بیماری‌های ترومبوآمبولیک بودند و از نظر ترومبوفیلی مورد 
بررسی قرار نگرفته cdg‏ مشاهده نمودند از ۳۰ فردی os aS‏ 
پروفیلاکسی با هپارین (عموماً ۵۰۰۰ واحد دوبار در روز) قرار 
گرفته dg,‏ سه نفر (۱۵ درصد) دچار عود بیماری شدند؛ میزان 
عود در FY‏ فردی که هپارین دریافت نکرده بودند ۱۲ درصد A)‏ 


نفر) بود. 

Brill-Edwards‏ و همکاران (۰۲۰۰۰ ۱۲۵ زن حامله‌ای را 
که قبلاً دچار یک اپیزود ترومبوآمبولی وریدی شده بودند, به طور 
آینده‌نگر مورد بررسی قرار دادند. در اين bal‏ هپارین در 8992 
قبل از زایمان تجویز نشد. اما پس از زایمان, درمان آنتی‌کوا گولان 
به مدت ۴ تا ۶ هفته تجویز گردید. در مجموع شش نفر دچار عود 
ترومبوآمبولی شدند (سه نفر پیش از زایمان و سه نفر پس از 
زایمان). در ۴۴ زنی که دچار ترومبوفیلی‌های شناخته شده نبوده 
یا ترومبوز قبلی آنها در ارتباط با نوعی عامل خطرساز موقت بود, 
موردی از عود بیماری گزارش نگردید. اين بافته‌ها دال بر آن 
هستند که در دو گروه نامبرده ممکن است نیازی به تجویز 
هپارین پروفیلاکتیک نباشد. در مقابل. همانطور که در جدول 
۵۲-۶ نمایش داده شده است کسانی که ترومبوز قبلی آنها در 


ارتباط با ترومبوفیلی بوده و یا در غیاب عوامل خطرساز sip‏ 
روی داده است. عموما بایستی در پیش و پس از زایمان یر 
پروفیلا کسی قرار گیرند Connors)‏ ۲۰۱۷). 

De Stefano‏ و همکاران وی (۲۰۰۶: ۱۱۰۴ زن راک 
نخستین اپیزود ترومبوآمبولی وریدی آنها پیش از سن ۴۰ سالگ 
روی داده بود. مورد بررسی قرار دادند. محققان نامبرده سبب 
کسانی را که دارای آنتی‌بادی‌های آنتی فسفولیپید بودند از ۳ 
خارج کردند. آن‌گاه محققان ۱۵۵ مورد حاملگی را در ۸۸ زنی که 
تحت پروفیلاکسی آنتی‌ترومبوتیک قرار نگرفته بودند. بررس 
نمودند. از cle cyl‏ ۱۹ نفر VY)‏ درصد)» دچار ترومبوآمبولی 
وریدی مرتبط با بارداری یا دورةٌ نفاس گردیدند. از ۲۰ زنی که 
ترومبوز اولیه asl‏ در ارتباط با عوامل خطرساز موقت (به جز 
بارداری و مصرف قرص‌های ضدبارداری خوراکی) بود. هیچ‌یک 
دچار عود ترومبوآمبولی در دوران بارداری نشدند. اما دو نفر در 
دوره نفاس دچار ترومبوآمبولی گردیدند. این مشاهدات نیز نشان 
می‌دهند که تصمیم‌گیری پیرامون پروفیلاکسی آنتی‌ترومبوتیک 
در obj‏ بارداری که دارای سابقه ترومبوآمبولی وریدی هستن. 
بایستی براساس شرایط ترومبوآمبولی اولیه صورت گیرد. 

کید بر این نکته مهم است که ممکن است علیرغم 
GS os‏ ضد تروسون VIE‏ عود کند. Galambosi‏ و 
همکاران (۲۰۱۴) مطالعه‌ای بر روی ۲۷۰ زن با abe‏ حداقل 
یک مورد VTE‏ و در Job‏ ۳۶۹ بارداری انحام داد. به صورت 
کلی» ۲۸ زن (۱۰/۴ درصد) دچار VTE‏ محدد شدند. دوازده مورد 
از این موارد عود در اوایل بارداری و قبل از شروع پیش‌گیری ضد 
ترومبوز و ۱۶ مورد علیرغم مصرف پروفیلاکتیک LMWH‏ رخ 
دادند. 

در بیمارستان پارکلند سال‌هاست که در زنان بارداری که 
دارای سابقه ترومبوآمبولی هستند, از UFH‏ زیرجلدی (۵۰۰۰ تا 
۰ واحد. دو تا سه بار در روز) استفاده می‌شود. با استفاده از 
این رژیم. عود آمبولی‌های ناشی از ترومبوز وریدهای عمقی PY‏ 
بوده است. از حدودا ۱۰ سال پیش ما با موفقیت از انوکساپارین 
۰۵ روزانه زیر جلدی استفاده کرده‌ایم. 


Gal 8‏ سزارین 
در زنانی که تحت سزارین قرار گرفتند. در مقایسه با وضع حمل 
واژینال» احتمال ترومبوامبولی جنینی» چند برابر افزایش می‌یابد. 

* با در نظر گرفتن این موضوع که یک سوم زنان باردار در ایالات 
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۱۹۶ 


عوارض طبی و جراحی 


متحده» تحت وضع حمل سزارین قرار می‌گیر ند قابل درک است 
که امبولی ریوی به عنوان علت عمدهُ مرگ‌ومیر مادری مطرح 
as‏ (۳۶۵۳۵۵» ۲۰۱۷). با این حال, نبود اطلاعات سطح بالا که 
قبلا توسط Bates‏ 9 همکاران مطرح شده gy‏ موجب ایجاد 
اختلافات قابل توجهی در توصیه‌های فعلی اعلام شده توسط 
کالج زنان و زایمان آمریکاءکالج سلطنتی مامایی, و کالج پزشکان 
قفسه سین آمریکا شده است Palmerola)‏ ۲۰۱۶ 
در سال ۲۰۱۱ کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵) توصیه 
کرد که در تمام زنانی که در حال pole‏ پیش‌گیری ترومبوز 
aha‏ نمی‌کنند. ابزارهای فشار هوایی تعبیه شود. این توصیه 
Gros‏ براساس نظرات اجماع کارشناسان تبیین شده است. در 
مورد بیمارانی که تحت وضع حمل سزارین قرار می‌گیرند و 
عوامل خطر دیگری برای ترومبوآمبولی دارند» استفاده از 
ابزارهای فشار هوایی به همراه UFH‏ یا LMWH‏ توصیه 
می‌شود. کال تصریح کرده است که در شرایط اورژانسی نباید 
سزارین را برای obj‏ مورد نیاز برای انجام پیش‌گیری از ترومبوز 
بت شیر OUT‏ ای ایس راهان توسظ منیب 
بیمارستان‌های آمریکا (بزرگترین سیستم ple‏ المنفعه وضع حمل 
مراقبت سلامت مامایی در ایالات (odode‏ منجر به کاهش 
مرگ‌های ناشی از امبولی ریوی از ۷ در ۴۵۸۰۹۷ تولا سزارین به 
۱ در ۴۶۵۸۸۰ gi‏ سزارین شد Clark)‏ ۲۰۱۱ ۲۰۱۴). 
Ae Ty is‏ آنضیه Lx‏ اسلیت اتف فان 
توافقی متعددی را برای پیش‌گیری از VTE‏ مادری فهرست کرد 
D’Alton)‏ ۲۰۱۶). این توصیه‌ها عبارتند از: استفادهُ وسیع از 
پیش‌گیری ترومبوز قبل از بارداری در زنانی که ۳ روز یا بیشتر 
بستری بوده‌اند. استفادةً وسیع از پیش‌گیری ترومبوز در طول 
وضع حمل واژینال و بعد از yl‏ استفادهٌ وسیع از پیش‌گیری 
دارویی ترومبوز برای اکتر بیماران بعد از وضع حمل سزارین. در 
Stbat deal‏ و م1۵ ils, aS WF)‏ زا AS sha Shae‏ 
این توصیه‌های جدید بر پایةٌ اطلاعات محدودی می‌باشد AS‏ 
قابلیت اجرای آن در بیماران باردار مورد سوال واقع Cool‏ ایشان 
اعلام کردند که نیاز به شواهد با کیفیت‌تری برای بررسی فواید. 
مضرات. و هزینه‌های افزایش پیش‌گیری دارویی ترومبوز وجود 
دارد. همانگونه که به زیرکی توسط Macones‏ (۲۰۱۷) اعلام شد 
از آنجا که نگزانی‌های منطقی زاجم به اثر و امنیت مداخلهای 
مانند افزایش پیش‌گیری داروبی ترومبوز وجود دارد. برای اجرای 


یک رهنمود ملی, نیاز به سطوح بسیار بیشتری از شواهد وجود 


4 


دارد . ما هم با این تحلیل موافقیم. 
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تغیسرات دستگاه ادراری در دوران بارداری 
عفونت‌های دستگاه ادراری 

نفرو لمتیاز 

بارداری پس از پیوند کلیه 

بیماری‌های گلومرولی 

بیماری مزمن کلیه 

lS ho anal 

ضایعات مجاری تناسلی تحتانی 


در موارد نادری در بیماران Ke‏ به عفونت 
لگنجه رحم باردار ممکن است Ue‏ را تحت 
pos‏ داده و ترشحات چرکی را ده was‏ بر اند 


و بدین ترتیّب موجب Co gle‏ شود. 


J. Whitridge Williams (1903) 


در دوران بارداری به‌طور شایع با اختلالات کلیه و مجاری ادراری 
ارتباطی با حاملگی ندارند. از سوی دیگر, در برخی زنان. تغییرات 
ناشی از بارداری ممکن است زمینه را برای بروز يا تشدید 
اختلالات دستگاه ادراری فراهم سازند؛ به عنوان مثال می‌توان 
کرد )45 توسط ویلیامز نیز ذکر شد). LLU‏ برخی عوارض نبز 


4 


صورت ارائه مراقبت‌های پره‌نائال مطلوب: اکثر اف‌اد مستلا ره این 


YS!‏ دجار پیامدهای خطرناک درازمدت نمی‌گردند. 


تغیبرات دسنگاه ادراری 
در دوران بارداری 


در دوران بارداری تغیبرات قابل توجهی در ساختار و عملکرد 
دستگاه ادراری روی می‌دهند (فصل ۴). کلیه‌ها بزرگ‌تر شده و 
همان‌گونه که در تصویر ۵۲-۱ مشاهده می‌کنید. اتساع 
کالیس‌های کلیه و حالب‌ها می‌تواند قابل توجه باشد. بخشی از 
انساع» پیش از هفته ۱۴ روی می‌دهد؛ اين امر احتمالاً ناشی از 
شل شدن لابه‌های عضلانی در اثر پروژسترون است. از اواسط 
بارداری, به دنبال فشردگی حالب (خصوصاً در سمت راست) 
اتساع بیشتری روی می‌دهد (YAMA Fatindes)‏ در دوران 
بارداری ربقلا کس مثانه ای-حالی نیز تا اندازه‌ای بوجود 
می‌آید. یکی از نتایج مهم اين تغییرات فیزیولوژیک, افزایش 
خطر عفونت بخش فوقانی دستگاه ادراری است؛ همچنین این 
تغییرات گاه باعث نفسیر نادرست بررسی‌های مربوط به ارزیابی 
انسداد می‌گردد. 

شواهد هیپرتروفی عملکردی کلیه‌ها. مدت کوتاهی پس از 
لقاح هویدا می‌شوند. گلومرول‌ها - علی‌رغم عدم افزايش شمار 
سلول‌ها - بزرگ‌تر می‌شوند Strevens)‏ ۲۰۰۳), با اتساع عروق 
داخل کلیوی (و کاهش مقاومت عروق‌آوران و وابران) در دوران 
بارداری, فیلتراسیون گلومرولی و جریان پلاسمایی موّثر کلیه‌ها 
افزايش می‌بابد Helal)‏ ۲۰۱۲؛ ۵۸ ۱۴ ۲۰). در هفته ۱۳ 
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سصو بر ۵۳-۱ صدک‌های ۵۰ ۷۵ و ۰ در رابطه با قطر 
سونوگرافی در ۱۳۹۵ زن باردار (در حد فاصل هفته‌های ۴ تا 


shad بارداری) بر سیم‎ fr 


بارداری» میزان فیلتراسیون گلومرولی حدود ۲۰ درصد بیش از 
قیلتراسیون گلومرولی اف‌اد غیرباردار Hladunewich) ial‏ 
۴ نهایتاً میزان جریان پلاسمایی و فیلتراسیون گلومرولی» 
سرمی HIS‏ و اوره. به نحو قابل توجهی در دوران بارداری 
کاهش می‌یابند و به همین LE‏ مقادیری که در زنان غیرباردار 
(به بخش ضمیمه مراجعه کنید). plo‏ تغییرات عبارتند از: تغییرات 


8 ارزیایی عملکرد duals‏ در دوران بارداری 

به استثنای گلوکزوری گاهگاهی, آنالیز اد راری" اساساً در دوران 
بارداری تغییر نمی‌کند. هرچند به‌طور طبیعی» دفع ,سروتلین 
افزایش ub ge‏ اما به ندرت میزان پروتئین دفع شده به سطحی 


اختلالات کلبه و مجاری ادرار ۲۰۱ 


می‌رسد که با روش‌های غربالگری معمول قابل تشخیص باشد. 
همان‌طور که در فصل ۴ Cow‏ شد. Higby‏ و همکاران وی 
(۱۹۹۴) میزان دفع ۲۴ ساعته پروتئین را ۱۱۵ میلی‌گرم PIS‏ 
نمودند (با سطح اطمینان ۹۵ درصدی ۲۶۰ میلی‌گرم در روز). از 
این حیث. تفاوت قابل توجهی بین سه ماهه‌ها وجود ندارد 
(تصویر ۴-۱۴). آلبومین تنها بخش کوچکی از کل پروتئین‌های 
دفعی را تشکیل می‌دهد؛ دفع آلبومین بین ۵ تا ۳۰ میلی‌گرم در 
روز متفیر است. Airoldi‏ و Weinstein‏ (۲۰۰۷) در بررسی‌های 
خود ay‏ این نتيجه رسیدند که پروتئینوری بایستی از ۲۰۰ 
میلی‌گرم در روز تجاوز نماید تا غیرطبیعی در نظر گرفته شود. 
ow‏ از صاحب‌نظران پروتئینوری ۵۰۰ میلی‌گرم در روز را در 
افراد مبتلا به هیپرتانسیون بارداری» مهم تلقی می‌کنند. محققان 
نسبت پروتئین به کراتی‌نین ادرار = ۰/۳ در نمونه ادرار تصادفی 
(به صورت مطلوب از نمون ادرار اول صبح) را معادل میزان 
ترشح پروتئین ۴ ساعته > ۲۰۰۵ می‌دانند Kuper)‏ ۲۰۱۶). 

Stehman-Breen‏ و همکاران (۲۰۰۲) با بررسی ۴۵۸۹ زن 
نولی‌پار به این نتیجه رسیدند که ۳ درصد از آنها دچار هماچوری 
ابد بوباتیکك هستند؛ هماچوری ایدیوپاتیک به این صورت 
تعریف می‌شود: وجود حداقل +۱ خون در آزمایش ادرار با نوار 
معرف ". محققان نامبرده همچنین گزارش کردند که خطر بروز 
اکلامپسی در اين افراده دو برابر افراد دیگر است. Brown‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۵) با بررسی ادرار ۱۰۰۰ زن باردار با نوار 
معرف به این نتیجه رسیدند که ۱۵ درصد از آنها دچار هماچوری 
هستند. سطح هماچوری در اکثر این افراد. ناچیز (trace)‏ بود؛ نرخ 
نتایج مثبت کاذب» ۳۰ درصد گزارش شد. 

چنانجه غلظت سرمی کراتینین دائماً بیش از ساه/۰/۹۵ 
Ab )۷۵/۳0۱/۱(‏ بایستی به بیماری‌های داخلی کلیه مشکوک 
شد. در این موارد. برخی صاحب‌نظران میزان کلیرانس کراتینین را 
به عنوان برآوردی از میزان فیلتراسپون گلومرولی در نظر 
می‌گیرند. سونوگرافی امکان بررسی اندازه و قوام نسبی کلیه‌ها و 
نیز مشاهده عناصر انسداد را فراهم می‌آورد (تصویر ۵۳-۱). 
تصویر برداری رزونانس مخناطسی (MR)‏ توده‌های کلیوی 
نتایج عالی به همراه Putra)o jbo‏ ۲۰۰۹). بیلوگرافی داخل 


1- urinalysis 2- dipstick & 


۳۰ 


عوارض طبی و جراحی 


655 کامل (full-sequence)‏ به‌طور روتین انجام نمی‌شود. اما 
olf‏ براساس شرایط بالینی, ممکن است تزریق ماده حاجب و اخذ 
یک یا دو تصویر رادیوگرافی شکمی اندیکاسیون پیدا کند (فصل 
۶ اندیکاسیون‌های بالینی سیستوسکویی در ادامه ذکر خواهند 
شد. در صورت اندیکاسیون, اورتروسکویی به عنوان ابزار 
دیگری» در دسترس می‌باشد. 

هرچند یوسی کلیه را می‌توان به گونه‌ای نسبناً بی‌خطر در 
دوران بارداری انحام داد, اما بیوپسیء به استثنای مواردی که 
باعث تغییر روند درمان می‌شود. beget‏ تا پس از بارداری به 
تعویق آنداخته می‌شود. در مرور انجام شده بر روی ۲۴۳ مورد 
بیوپسی در زنان بارداره میزان بروز عوارض ۷ درصد بود که؛ این 
ole‏ در زنانی که زایمان کرده‌اند (۱ درصد) قابل مقایسه است 
Lindheimer .)۲۰۱۳ Piccoli)‏ 9 همکاران وی (۲۰۰۷۵) توصیه 
می‌کنند در مواردی که عملکرد کلیه بدون هیچ علت واضحی 
ly pw‏ رو به وخامت می‌گراید و نیز در سندرم نفروتیک 
علامت‌دار بیوپسی مد نظر قرار گیرد. ما و دیگران & اين نتیحه 
رسیده‌ايم که در موارد معدودی» بیوپسی می‌تواند مفید واقع شود؛ 
و به هدایت درمان کمک کند Piccoli ٩۲۰۰۱ Chen)‏ ۲۰۱۳). 
5 و همکاران وی (۲۰۰۳) با انجام بیوپسی کلیه بر روی 
۲ زن داوطلب باردار نرمال دریافتند که پنج نفر از آنها دچار 
درجات خفیف تا متوسط اندوتلیوز گلومرولی هستند. به sb‏ داشته 
باشید که این ضایعه هیستوپاتولوژیک تیپیک پره‌اکلایسی قلمداد 
می‌شود و با رسوب فیبرین در اندوتلیوم گلومرول مشخص 
می‌شود که منحر به انسداد مویرگی می‌شود. در مقابل تمام ۲۷ 
زنی که مبتلا به هیپرتانسیون پروتئینوریک بودند دچار اندوتلیوز 
بوده و در همه آنها (به جز یک مورد) اندوتلیوزه متوسط تا شدید 


بود. 


8 بارداری پس از نفرکتومی یک‌طرفه 

در این موارد. در صورتی که کلیه باقی‌مانده طبیعی باشد. عملکرد 
کلیوی تقویت می‌شود. با این JE‏ در زنانی که یک کلیه اهدا 
کرده‌اند در بارداری بعدی» هیپرتانسیون بارداری با پره‌ا کلاپسی 
شیوع بیشتری دارد (۱۱ در مقابل ۵ درصد در مقایسه با افرادی 


که کلیه اهدا نکرده‌اند Garg)‏ ۵ از این رو افرادی که دارای 


یک کلیه نرمال هستند. اغلب در دوران بارداری با مشکلی 
روبه‌رو نمی‌شوند. اهدای کلیه در درازمدت با پیامدهای نامطلوبی 
همراه نیست با این حال, ارزیابی جامع عملکرد کلیه باقی مانده 
ضروری است dbrahim)‏ ۲۰۰۹). 


عفونت‌های دستگاه ادراری 


عفونت‌های دستگاه ادراری» شایع‌ترین عفونت‌های باکتریایی در 
دوران بارداری هستند. شایع‌ترین حالت» باکتربوری بدون 
علامت ‏ است؛ عفونت‌های علامت‌دار شامل سیستت و 
پیلوفریت (درگیری پارانشیم. لگنچه و کالیس‌های کلیه) 


جزء فلور نرمال پرینه هستند. حدود ٩۰‏ درصد از سوش‌های 
Lbs oA‏ کولی که Gel‏ پیلونفریت غیرانسدادی می‌گردند» دارای 
ادهزین‌هایی " مانند فیمبریای LP‏ فیمبریای 5 هستند؛ این 
آدهزین‌ها با بهبود چسبندگی باکتری باعث افزایش ویرولانس 
ارگانیسم می‌شوند Hooton ٩۲۰۱۰ Foxman)‏ ۲۰۱۲). 

داده‌ها نشان می‌دهند عوارض ناشی از آوروسپسیس در زنان 
باردار شدیدتر است. یک فاکتور زمینه‌ای محتمل معکوس شدن 
نسبت سلول‌های T‏ یا نسبت 101/102 در بارداری طبیعی است 
که در فصل ۴ بحث شده است. اختلالات متنوعی در بیان 
سیتوکین‌ها نیز گزارش شده‌اند Chaemsaithong)‏ ۲۰۱۲ 
Sledzinska‏ ۲۰۱۱) و مرگ‌ومیر مادران به (cleE.coli‏ حاصل 
Dr*‏ و ادهزین‌های ۳ نسبت داده شده است Sledzin'ska)‏ 
ae EN‏ اگم gab ped (ae‏ این Neila ce‏ 
وایرولانس را افزایش ندهد. استاز Glo!‏ ریفللاکس مثانه‌ای - 
حالبی و دیابت زمینه را برای عفونت‌های بدون علامت مجاری 
ادراری فوقانی فراهم می‌کند Czaja)‏ ۲۰۰۹ 

در دوره نفاس» وجود برخی عوامل خطرساز زمینه را برای 
ابتلا به عفونت‌های ادراری فراهم می‌آورند. حساسیت مثانه به 
فشار مایع داخل مثانه‌ای اغلب به دنبال ترومای زایمانی و نیز 


1- asymptomatic bacteriuria 3 
2- adhesins 


اختلالات als‏ 9 محاری ادمار yey‏ 


ریشه‌کنی باکتریوری با داروهای 26 میکروبی از بیشتر این 
عفونت‌ها پیشگیری می‌کند. (pool ST‏ اطفال آمریکا و ILS‏ 


ست به دنبال تاراحتی ناشی از جراحات پرینه یا واژن کاهش Lk‏ 
دیهرز طبیعی پس از زایمان ممکن است اتساع بیش از حد 


(overdistenson‏ مثانه را بدتر کند و جایگذاری کاتتر جهت 


متحصصین زنان 9 مامایی آمریکا (۲۰۱۷) به همراه کارگروه 
پیشگیری ایالات متحده (۲۰۰۸)» غربالگری باکتریوری را در 


ع مقانه و کاهش احتباس مایع در آن, اغلب منجر به نخستین ویزیت پره‌ناتال توصیه می‌نمایند. در مواردی که شیوع 


رحعره مساع متایه 
عونت ادرلری می‌شود. پیلونفریت پس از زایمان همانند باکتریوری بدون علامت Gul‏ است ممکن است انجام کشت 


استاندارد ادرار مقرون به صرفه نباشد. زمانی که شیوع باکتریوری 
علامت ۲ درصد یا کمتر است. استفاده از تست‌های 


Srp‏ کلیوی پیش از زایمان درمان می‌شود 
بدون 


غربالگری ارزان‌تر ASL)‏ تست نواری نیتریت- استراز لکوسیتی) 


۲۰۱۲ McDonnold) 


مقرون به صرفه‌تر است Rogozinska)‏ ۲۰۱۶؛ Rouse‏ ۱۹۵۵). 


داکترنوری 5943 علامت 


| اصطلاح به معتای تکثیر مداوم و فعالانه باکتری‌ها در BID‏ هم‌چنین روش کشت dipstick‏ ارزش پیش‌گویی‌کننده مثبت و 


محلری ادراری زنان فاقد علامت است. بروز باکتریوری بدون منفی بالایی دارد Mignini)‏ ۲۰۰۹). در این روش یک dipstick‏ 
مخصوص پوشیده از آگار ابتدا درون ادرار قرار گرفته و سپس به 


مورد نظر بستگی دارد. بیشترین بروز باکتریوری بدون علامت. شیوع SVL‏ باکتریوری بدون علامت (۵ تا ۸ درصد)» در اکثر 


مولتی‌ار آمریکایی آفریقایی تبار مبتلا به بیماری 


علاعت در Jeb‏ بارداری مشابه زنان pe‏ باردار است. اين میزان 
ر GY‏ ۷ درصد متغیر است؛ و به صورت مشخصی به جمعیت 


4 


ل‌های داسی NSS‏ و کمترین بروز در زنان سفیدیوست مرفه ارگانیسم ضروری نیست. زیرا درمان اولیه به صورت تجربی 
(empiric)‏ صورت می‌گیرد Hooton)‏ ۲۰۱۲). 

در برخی مطالعات (اما نه همه آنها)» باکتریوری مخفی " با 
ole)‏ پره‌ترم و وزن Gel‏ هنگام تولد همراه بوده است. حتی 
این مسأله که Ll‏ ريشه کنی باکتریوری باعت کاهش این عوارض 


می‌شود يا pd‏ نیز مورد مناقشه است. Schieve‏ و همکاران وی 


با اریته ol‏ مشاهده می‌شود. عفونت بدون علامت هم‌چنین 


در آق‌اد مبتلا به دیابت شایع‌تر Schneeberger) Cw!‏ ۲۰۱۴). 
باکتریوری معمولاً در زمان نخستین ویزیت پره‌ناتال وجود 


داشته و چنانجه Gag!‏ کشت ادراری مثبت باشد. درمان BL‏ 


ع شود بعد از آن» کمتر از یک درصد از افراده دچار عفونت 


اجه ne‏ 
Sy‏ می‌گردند Whalley)‏ « ۷ وجود بیش از ۱۳۹ (۱۹۹۴) با بررسی دفتر ثبت پری‌ناتال ۲۵۷۴۶ زوج مادر-جنین و 


استفاده از تجزیه و تحیل چند متفیری به اين Aud‏ رسیدند که 
باکتریوری مخفی با افزایش خطر وزن کم هنگام تولد زایمان 
پره‌ترم» هیپرتانسیون حاملگی, و آنمی همراه است. این یافته‌ها با 
گزارش Gilstrap‏ و همکاران (\AA\b)‏ و Whalley‏ (۱۹۶۷) 
مغایرت دارند. لازم به ذکر است که در اکثر مطالعات» عفونت 


رگانیسم در هر میلی‌لیتر ادراره تشخیص باکتریوری را مسجل 
می‌کند. در مواردی که تعداد ارگانيسم‌ها کمتر باشد نیز بهتر است 
فرد درمان شود. زیرا گاه در زنانی که شمارش کلونی آنها بین 
۲۰۰۰۰ تا ۵۰۰۰۰ ارگانیسم در هر میلی‌لیتر است. نیز پیلونفریت 
je‏ می‌نماید Lucas)‏ ۱۹۹۲). 

اغلب مطالعات نشان داده‌اند که در صورت عدم درمان بدون علامت. همراه با عفونت‌های حاد کلیه ارزیابی شده و به 
باکت یوری بدون علامت. حدود ۲۵ درصد از افراد در دوران. صورت جداگانه مورد ارزیابی قرار نگرفته‌اند Banhidy)‏ ۲۰۰۷). 


ارداری دجار عفونت علامت‌دار می‌گردند Smaill)‏ ۵ در یک مرور پایگاه Cochrane ols‏ به نبود اطلاعات کافی sly‏ 


۲ 


در مطالعه‌ای که اخیر انجام شده است» تنها ۲/۴ درصد زنان 


درماد شده sled‏ بیلونفریت شدند ‘Kazemier)‏ ۲۰۵ 


پاسخ به cpl‏ سوّال اشاره شده است Smail)‏ ۲۰۱۵). 


1- conduction analgesia 2- covert bacteriuria 


۷۲«ِ 


~zemmcrrerrommmcsvce/ sc ceil‏ یه 
۱ حقول ۵۳-۱ آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی مورد استفاده برای 


A/F‏ طبی و جراحی 


«رعا Deg‏ باردار Hae‏ به با کتر یوری بدون علامت 
هرمان تک دوز 
poy‏ سیلین ۲۶ 
آمپی‌سیلین ۳ 
pan‏ سپور ین ۲۶ 
تیتروظو راتتوتین ۲۰۰۳۵۵۶ 
تریستو بریم-سو لماعت وکسازول ۳۲۰/۱۶۰۰۵ 
شور سه )253 
آموکسی‌سیلین ۵۰۰۶ سهبار در روز 
آمیی‌سیلین ۲۵۰۶9۶ چهاربار در روز 
سعالوسیور ین ۲۵۰ چهاربار در روز 
سییروقلوکساسین VO-mg‏ دوبار در روز 
لووقلوکساسین ¥O-meg‏ يا ع:۵۰۰ یکبار در روز 
تیتروقوراتتوئین -۵ 1 ۱۰۰ میلی‌گرم چهاربار در روز یا ۱۰۰۵ دوبار در 
روز 
تریمتو پر یم صولقامتوکسازول ome‏ ۱۶۰/۸۰ دوبار در روز 
سایر Bei,‏ 
تیعروقورانتوتین -me‏ ۱۰ چهاربار در روز به مدت ۱۰ روز" 
تیتروقور انتوژ 5 ome‏ ۷ دوتفر در روز به مدت ED‏ ۷روز 
تیتروقورانتوئین +g‏ ۱۰ در زمان خواب به مدت ۱۰ روز 
شکست درمان 
تیتروقورانتوئین me‏ ۱۰ چهاربار در روز به مدت ۲۱ روز 
les‏ سرکویگر در موارد پایدار ماندن یا عود باکتریوری 
تیتروقوراتتوئین ۱۰۰۰۳۵ در زمان خواب در RL‏ دوران بارداری 


درمان 
باکتریوری به درمان تجربی (empiric)‏ با چندین رژیم 
a>, (0‏ 


)5 ! می‌توان براساس حساسیت ارگانيسم‌ها » 


آنستی‌بیوتیکی پاسخ می‌دهد (جدول ۵۳-۱) 
آنتی‌بیوتیک‌ها 


محیط آزمایشگاه (in vitro)‏ انتخاب نمود. اما براساس تجربیات 


وسیع ماء درمان تجریی با ماکروکریستال‌های نیتروفورانتوئین 


aly در هنگام خولب) به مدت ۱۰ روز عموماً موثر‎ Doms) 


۵ 


————————___ Err اک‎ 


Ko—P و‎ Lumbiganon می‌شود.‎ 


0 وی ..٩(‏ 
رضایت‌بخشی را با تجویز دوره ۷ ۴ 


or نیترو‎ Pin 
65 دوبار در روز) گزارش نمودند. درمان با ن با آلتی‌ببوتیک‌های‎ 
۸ ۳.٩ Widmer) با موفقیت کمتری توأم بوده است‎ 

ابن حاست که صرف نظر از دزم gl?‏ التخاب زر 
مبزان عود حدود ۳۰ درصد است. این ماه من ار 
نشان‌دهنده عفونت مخفی مجاری ادراری فوقانی و ضر 
درما ن‌های طولانی‌مدت‌تر باشد. بنابراین بعد از 


ورت 
ز شروع درمان, 
لازم است که برای جلوگیری از عفونت‌های مکرر jak‏ 
دوره‌ای انجام شود Schneeberger)‏ ۰۵ 


دی» پایش 


در موارد عود باکتریوری ما به‌طور موفقیت‌آمیز از 
نیتروفورانتوئین (۱۰۰:۵ خوراکی در هنگام خواب) به مدت ۲۱ 


روز استفاده نموده‌ايم <Lucas)‏ ۱۹۹۴). 


در صورت عود مکرر 
باکتریوری یا در باکتریوری پایدار می‌توان در مابقی دوران 
بارداری از درمان‌های سرکوبگر استفاده نمود. ما به طور روتین, از 
نیتروفورانتوئین smg)‏ ۰ خوراکی در زمان خواب) استفاده 
می‌نماييم. این دارو به ندرت می‌تواند باعث نوعی واکنش حاد 


ریوی شود که با قطع مصرف. از بین می‌رود (\A4F Boggess)‏ 


8 سیستیت و آورتریت 
در دوران بارداری ممکن است عفونت مجاری ادراری تحتانی در 


(VAAN Harris) باکتریوری مخفی قبلی )$9( دهد‎ Che 


سیستیت با دیزوری» احساس فوریت در دفع ادرار (urgency)‏ و 


تکرر ادرار خود را نشان می‌دهد؛ در سیستیت. یافته‌های 


سیستمیک Si]‏ هستند. پیوری و باکتریوری نیز اغلب دیده 


بروز سیستیت هموراژ Kj‏ خونریزی ۳ (gross)‏ نیز وجود 


دارد. . هرچند سیستیت عموماً با عارضه‌ای همراه نیست. اما با 


صعود عفونت ممکن انیت مجاری اد راری فوقانی نیز درگیر 
شوند. - حدود ۰ درصد از زنان ن باردار مبتلا به پیلونفریت حاد. Yb‏ 
دچار علایم عفونت مجاری ادراری تحتانی بوده‌اند Gilstrap)‏ 
۵ 


زنان Hine‏ به سیستیت به 


به خوبی به رژیم‌های درمانی پاسخ 
می‌دهند. اکثر رژیم‌های سه 


۶ روزه‌ای که «ر جدول ۵۳-۱ 


ww 


ههرست شدهاند. در ٩۰‏ درصد از موارد موثر واقع می‌شوند 
Fine!‏ ۲۰۰۳ تأثیر درمان تک دوز کمتر است و در صورت 
ستفاده از آن, بیلونفریت همزمان را بایستی با قطعیت VO‏ رد 
مود 

علابم محاری ادراری تحتانی همراه با مشاهده پیوری در 
کشت ادرار استریل می‌تواند نشان‌دهنده اورتریت ناشی از 
کل" صدیا ترااکوماتیس باشد. در اين موارد عموماً سرویسیت 
موکوسی- چرکی نیز به‌طور همزمان وجود دارد؛ تجویز 
ریترومایسین اغلب موثر واقع می‌شود (فصل (FD‏ 


8 یلو نفریت حاد 

که بر روی نمونه بیماران بستری کشوری سال ۲۰۰۶ توسط 
Jolles‏ و همکاران (۲۰۱۲) انجام شد. تقریباً ۲۹۰۰۰ مورد 
بستری به Lo‏ پیلونفریت حاد رخ داده بود Jolley)‏ ۲۰۱۲). در 
یک پایگاه داده سیستم بیمارستان, از میان حدود ۵۵۰۰۰۰ تولد 
بروز آن ۰/۵ درصد بود Wing)‏ ۲۰۱۴). این نکته مهم است که 
بیلونفریت شایع‌ترین Cle‏ شوک سپتیک در دوران بارداری است 
Snyder)‏ ۲۰۱۳). با بررسی بستری‌هایی که در بیمارستان 
بستری‌های پیش از lel‏ به علت سندرم سپسیس ناشی از 
بیلونفریت بوده‌اند Zeeman)‏ 2-۳ نگرانی‌هایی پیرامون 
ارتباط اروسپسیس و افزایش خطر فلج مغزی در نوزادان پره‌ترم 
وجود دارد Jacobsson)‏ ۲۰۰۲). خوشبختانه به نظر می‌رسد که 
a‏ ما یه |p sesh y Blu NG SE Ek‏ هدید لکد 
Raz}‏ ۰۳۲ ۳۰ 


باخته‌های بالینی 

عغونت کلیه در سه dale‏ دوم بارداری شایع‌تر بوده و نولی‌پاربته و 
سن gab‏ از جمله عوامل خطرساز محسوب می‌شوند Hill)‏ 
۵ عفونت ALS‏ در بیش از نیمی از موارد به صورت 
یک‌طرفه. سمت راست را درگیر می‌کند؛ یک چهارم از موارد نیز 
دوطرقه هستند. شروع بیماری در غالب موارد نسبتاً سریع بوده و 
با علایمی نظیر تب و لرز و درد در یک يا هر دو پهلو همراه 


lS CYS |‏ و sow‏ ادرار 


است. بی‌اشتهایی و تهوع و استفراغ می‌توانند باعث تشدید 
دهیدراتاسیون شوند. عموماً انجام دق در یک يا هر دو زاویه 
دنده‌ای- مهره‌ای باعث تندرنس می‌گردد. تشخیص‌های افترافی 
فبازنتد زد یود گوریوآمنیویت: Qh Saves Ol‏ نت 
انفارکتوس لیومیوم انفارکته و ple‏ موارد. شواهد سندرم سپسیس 
شایع هستند که به جزئیات در فصل FY‏ بحث خواهد شد. 

اگر شک a‏ عفونت وجود داشته باشد. یک نمونه ادرار به 
وسیله کاتتریزاسیون جمع‌آوری می‌کنيم تا از آلودگی ناشی از 
دستگاه تناسلی تحتانی جلوگیری شود. رسوب ادراری شامل 
تعداد زیادی لوکوسیت اغلب به ISS‏ چسبیده به هم ( کلامپ 
Solus‏ و باکتری است. در ۱۵ تا ۲۰ درصد این زنان باکتریمی 
تشخیص داده می‌شود. از ۷۰ تا ۸۰ درصد نمونه‌های ادرار & خون 
این بیماران IE coli‏ ۳ تا ۵ درصد He Spee dS‏ ۲ تا ۵ 
درصد انتروبا کتریاگونه‌های پروتلوس و ارگانیسم‌های گرم مثبت 
شامل استریتوکوک گروه B‏ و استافلوکوکس اورنشوس. از 
حدود ۱۰ درصد نمونه‌ها جدا شده ‘Wing :۲۰۰۵ Hill) Cool‏ 
fees‏ 

کراتینین پلاسما را بایستی پایش نمود زیرا مطالعات اولیه 
نشان داده‌اند که ۲۰ درصد از زنان باردار دچار اختلال عملکرد 
کلیه می‌شوند. با اين حال, یافته‌های اخیر نشان می‌دهند که با 
جایگزینی شدید مایعات می‌توان Cel‏ میزان را به ۵ درصد رساند 
Hill)‏ ۲۰۰۵). مطالعات پیگیرانه نشان داده‌اند که این آسیب 
ناشی از اندوتوکسین» در دازمدت برگشت‌پذیر است. همان‌طور 
که در تصویر ۵۳-۲ نشان داده شده است» حدود ۲ درصد از 
زنان, دچار درجات متفیری از سند رم دبسترس تنفسی ناشی از 
آسیب آلوتولی می‌گردند؛ این آسیب. ناشی از اثرات اندوتوکسین 
است. نارسایی تنفسی ممکن است به pal‏ قابل توجه ریه منجر 
شود Wing ٩۲۰۱۳ Snyder ۱۱۹۸۷ Cunningham)‏ ۲۰۱۴). 

فعالیت رحمی در pl‏ اندوتوکسین شایع بوده و با شدت تب 
در ارتباط است Millar (\AAY Graham)‏ و همکاران وی 
(Te +)‏ با بررسی زنان مبتلا به پیلونفریت به اين نتيجه رسیدند 
که شمار انقباضات رحمی بیماران در بدو پذیرش, به‌طور متوسط 
۵ انقباض در ساعت است؛ ۶ ساعت پس از آغاز تجویز مایعات 
داخل وریدی و آنتی‌بیوتیک‌ها, این میزان به ۲ انقباض در ساعت 


> 


۳۰۵ 


۳۰۶ 


Ce ly‏ طبی و جراحی 


تصویر ۵۳-۳ رادیوگرافی قدامی- خلفی سریال قفسه سینه که نشانگر بهبود تدریجی سندرم دیسترس تنفسی حاد (ARDS)‏ در 
یک زن باردار مبتلا به بیلونفریت شدید در سه ماهه دوم بارداری است. ۸. یک فرایند ارتشاحی وسیع و همچنین محو شدن کامل 
دیافراگم (ییکان‌های سفد) قابل مشاهده است. 8. با برطرف شدن بیماری gh‏ بهبود تهویه نقاط مختلف ریه‌ها در دو طرف قابل 
مشاهده است (ییکگان‌هاا. C‏ بهبود قابل توجه امکان مشاهده نقاط مختلف ریه‌ها در دو طرف همراه با نمای نرمال دیافرا گم و بقابای 


آتلکتازی بشقایی شکل. 


جدول ۵۲-۲. درمان زنان باردار مبتلا به پیلونفریت حاد 

بستری کردن بیمار 

گرفتن کشت خون و ادرار 

ارزیابی spl Spam‏ کراتینین سرم و الکترولیت‌ها 

پایش منظم علایم حیاتی از جمله برون‌ده ادراری - تعبیه کاتتر را مد 
نظر قرار دهید 

با تجویز کریستالوئیدهای وریدی» برون‌ده ادراری را به حدافل :۵۰ در 
ساعت برسانید 

تجویز آنتی‌بیو تیک‌های وریدی (به متن مراجعه کنید) 

انجام رادیوگرافی قفسه سینه در صورت وجود دیس‌پنه یا تاکی‌پنه 

تکرار بررسی‌های شیمیایی و هماتولوژیک در FA‏ ساعت بعد 

تغییر داروهای بیمار به آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی در صورت از بین رفتن 
تب 

ترخیص بیمار در صورتی که به مدت ۲۴ ساعت فاقد تب باشد؛ ادامه 
درمان ضدمیکروبی به مدت ۷ تا ۱۰ روز 

تکرار کشت ادرار یک تادو هفته پس از تکمیل درمان ضدمیکروبی 


می‌رسد Millar)‏ ۲۰۰۳). لازم به ذکر است که تجویز 
آگونیست‌های by‏ جهت توکولیز, با فزایش احتمال نارسایی 
ثنفسی همراه است؛ cde‏ نارسایی تنفسی, pol‏ ناشی از افزايش 
نفوذپذیری ۲ می‌باشد. «Lamont)‏ ۲۰۰۰). بروز ادم ریه در آد 
دسته از زنان Mire‏ به پیلونفریت که تحت درمان با داروی 
Pinte |‏ بتا قرار می‌گیرند. A‏ درصد گزارش شده است gee)‏ 
برابر بیش از حد مورد انتظار) Towers)‏ ۱۹۹۱). 

همویز ناشی از اندوتوکسین شایع بوده و حدود یک سوم از 
بیماران مبتلا به پیلونفریت» دچار آنمی می‌گردند Cox)‏ ۱۹۹۱ 
با بهبود بیماری» تولید هموگلوبین به وضعیت طبیعی باز می‌گردد. 


Ip)‏ عفونت ole‏ تولید اربتروپوبتین را تحت تأثیر قرار نمی‌دهد 
۵۷۵۵۵۵ دار 


درمان 

یکی از الگوهای مربوط به درمان پیلونفریت در جدول ۵۳-۲ 
نشان داده شده است. هرچند ما به‌ طور روتین از آزمون‌های کشت 
ادرار و خون استفاده می‌کنيم» اما کارآزمایی‌های آینده‌نگر نشان 


۱۳۲ permeability edema 3 


می‌دهند که cy!‏ آزمون‌ها دارای فواید بالینی محدودی هستند 
زور ۲۰۱۵ Wing‏ ۲۰۰۰). اگر دمای بدن بیمار بالاتر از 
۲ باشد, ما کشت خون تهیه می‌کنيم. هید راتاسیون داخل 
فوقق Ce‏ اطمبنان از کفات برود‌ده ادراری» تک 
بنای درمان است. تجویز آنتی‌بیوتیک‌ها را بیستی بی‌درنگ 
je‏ نمود؛ آنت‌بیوتیک‌ها در ابتدا ممکن است با لیز باکتری‌ها 
موجب تشدید اندوتوکسمی شوند. نظارت مداوم از حیث تشدید 
سندرم سپسیس از طریق اندازه‌گیری سریال برون‌ده ادراری» 
فشارخون, نبض, دما و اشباع اکسیژن صورت می‌گیرد. تب با ر 
بایستی با استفاده از استامینوفن یا پتوی خنک‌کننده" کاهش داد. 
این مسأله خصوصاً در اوایل بارداری بسیار مهم است» زیرا 
هییرترمی Vlas‏ دارای آثار تراتوژن است, 
درمان ضدمیکروبی Logos‏ جنبه تجربی (empiric)‏ دارد؛ 
رژیم‌های آمپی‌سیلین به اضافه جنتامایسین؛ سفازولین یا 
سفریاکسون؛ یا آنتی‌بیوتیک‌های وسیع‌الطیف در کارآزمایی‌های 
تسصادفی me Li»‏ ۵ درصدی همراه بوده‌اند 
«Sanchez-Ramos)‏ ۱۹۹۵؛ Wing‏ ۱۹۹۸ و ۲۰۰۰). در محیط 
آزمایشگاه کمتر از نیمی از سوش‌های E.coli‏ به آمپی‌سیلین 
حساس هستند. اما سفالوسپورین‌ها و جنتامایسین دارای تأثیری 
عالی می‌باشند. در صورت تجویز داروهای نفروتوکسیک» سطح 
کراتینین سرم بایستی GEL‏ شود. درمان اولیه در بیمارستان 
بارکلند شامل آمپی‌سیلین به اضافه جنتامایسین Cul‏ برخی 
صاحب نظران توصیه می‌کنند در مواردی که بررسی‌های 
oh SL‏ دال بر مقاومت ارگانیسم هستند. از آنتی‌بیوتیک‌های 
جایگزین مناسب استفاده شود. در صورت تجویز هر یک از 
رژیم‌های نامبرده. پاسخ در اکثر بیماران نسبتاً سریع بوده و در ۹۵ 
درصد از yb}‏ تب ظرف VY‏ ساعت از بین می‌رود Hill)‏ ۲۰۰۵؛ 
Shetties‏ ۰۰۵ اک صاعب نظران deat‏ ی کید gy‏ از 
ترخیص. درمان خوراکی به مدت ۷ تا W‏ روز ادامه LL‏ 


1 © \Y Hooton) 


عفونت پایدار. به طور کلی پس از هیدراتاسیون داخل وریدی 
و درمان ضد میکروبی تب به صورت مرحله‌ای تقریباً ۱ درجه 


فارنهایت در روز Geb‏ می‌آید. در صورت ادامه بالارفتن =P‏ 


اختلالات کلیه و محاری shot‏ ۲۰۷ 


حرارت بدن پا عدم وقوع بهبودی بالینی طی ۴۸ تا VY‏ ساعت» 
می‌بایست به انسداد مجاری ادراری یا عارضه‌ای So‏ با هر دو 
شک کرد. توصیه می‌شود سونوگرافی کلیه جهت جستجو از نظر 
شواهد انستاد نظیر اتساع غیرطبیحی خالپ‌ها با سیستم 
پیلوکالیس انحام گردد Seidman)‏ ۱۹۹۸). گرچه در اکثر افرادی 
که عفونت‌شان ادامه ub oo‏ شواهدی از انسداد مشاهده 
نمی‌شود. اما برخی از آنها دارای سنگ هستند. در دوران بارداری 
olf‏ سنگ‌ها در سونوگرافی کلیه دیده نمی‌شوند. هرچند ممکن 
است شواهدی از هیدرونفروز وجود داشته باشد Butler)‏ ۲۰۰۰؛ 
Maikranz‏ ۱۹۸۷). در مواردی که قویاً به سنگ مشکوک 
هستیم» اما یافته‌های سونوگرافیک» غیرتشخیصی می‌باشند. با 
رادیوگرافی ساده شکم خواهیم توانست حدود ٩۰‏ درصد از 
سنگ‌ها را تشخیص دهیم. گزینه دیگر پیلوگرام ESS‏ 
تصویری داخل وربدی" اصلاح شده است (نوعی رادیوگرافی 
ساده که ۲۰ دقیقه پس از تزریق ماده حاحب گرفته می‌شود) که 
غلب تصویری مکفی را فراهم می‌کند Butler)‏ ۲۰۰۰ 
تصویربرداری MR‏ در برخی زنان علت عفونت پایدار را 
مشخص می‌کند Spencer)‏ ۲۰۰۴). حتی در صورت عدم وجود 
انسداد ادراری» عفونت پایدار می‌تواند ناشی از آبسه یا فلگمون 
داخل کلیوی یا پری‌نفریک باشد Rafi ۱۹۸۸ Cox)‏ ۲۰۱۲). 
برطرف نمودن انسداد اهمیت دارد و یکی از روش‌های cyl‏ تعبیه 
سیستوسکوپیک استنت حالبی double-J‏ می‌باشد Rodriguez)‏ 
۸) از آنجایی که این استنت‌ها معمولاً تا بعد از زایمان در 
بدن بیمار باقی می‌مانند. اغلب دلمه می‌بندند و می‌بایست مجدداً 
تعبیه شوند. dy Le‏ این نتیجه رسیده‌ایم که نفروستومی 
پرکوتانلوس روش بهتری است» چرا که تعبیه استنت‌ها آسان‌تر 
است. در Cals‏ در برخی از زنان لازم است سنگ‌ها به روش 


جراحی برداشته شوند. 


درمان oh pw‏ بیلونفریت. gle‏ سرپایی در زنان 
غیرباردار Whe‏ به پیلونفریت بدون عارضه یک گزینه درمانی 
است <Hooton)‏ ۲۰۱۲). ۶۵ و همکاران وی (۱۹۹۹)؛ درمان 


1- cooling blanket 
2- one-shot intravenous pyelogram 


۳۰۸ 


عوارض طبی و جراحی 


سرپایی را در WV‏ زن مبتلا به پیلونفربت که طی مدت بستری در 
بیمارستان» دو دوز یک گرمی سفتریاکسون را به فاصله ۲۴ 
ساعت از هم دریافت نموده بودند. مورد بررسی قرار دادند. تنها 
یک سوم از «ob;‏ کاندیدای درمان سرپایی در نظر گرفته شدند. 
این افراد به صورت تصادفی به دو گروه تقسیم گردیدند؛ گروهی 
مرخص شده و تحت درمان با آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی قرار 
گرفتند و گروهی همچنان در بیمارستان بستری شده و درمان 
وریدی دریافت کردند. یک سوم از کسانی که در گروه درمان 
سرپایی قرار داشتند. نتوانستند به رژیم درمانی خود پایبند باشند 
و از اين رو مجدداً در بیمارستان بستری شدند. این یافته‌ها نشان 
می‌دهند که درمان سرپایی تنها در شمار بسیار معدودی از زنان 
قابل انجام است. 

عفونت راجعه (مخفی یا علامت‌دار) شایع بوده و حدود ۲۰ تا 
۰ درصد از زنان متعاقب تکمیل درمان پیلونفریت» دچار عود 
عفونت می‌شوند Cunningham)‏ ۱۹۷۳). در صورتی که اقدامات 
دیگری برای اطمینان حاصل کردن از استریل بودن ادررانجام 
نشود» تجویز نیتروفورانتوئین ۱۰۰۳۳۶ خوراکی در زمان خواب 
برای مابقی دوران بارداری از Glee‏ عود Sp ESL‏ می‌کاهد 
«Van Dorsten)‏ ۱۹۸۷ ). 


نفروپاتی ناشی از ریفااکس 
ریفلا کس مثانه‌ای - حالبی در اوایل کودکی می‌تواند سبب بروز 
عفونت‌های ادراری راجعه شود و به همین دلیل نفریت بینابینی 
مزمن متعاقب آن, پیلونفریت مزمن خوانده می‌شد. علاوه بر 
cpl‏ دیده شد که ریفلاکس استریل با فشار VL‏ رشد طبیعی کلیه 
را مختل می‌کند. موارد فوق در ترکیب با هم سبب بروز 
اسکارهای بینابینی پراکنده. آتروفی توبولار و از ببن رفتن توده 
نفرون نفرون‌ها می‌گردد که به آن نفرویاتی ناشی از Key‏ کس 
اطلاق می‌شود. در برخی بیماران - به ویژه آنهایی که سنگ‌های 
شاخ گوزنی دارند - پیلونفریت گزانتوگرانولوماتوس موجب 
تخریب عفونی بافت کلیوی می‌شود. عوارض طولانی‌مدت در 
بزرگسالان عبارتند از پرفشاری خون در صورت بروز آسیب قابل 
مشاهده کلیه که می‌تواند شدید باشد ‘Beck ٩۲۰۱۲ Diamond)‏ 


۲۰۵ 


احتمالاً نیمی از زنان مبتلا به نفروپاتی ناشی از ریفلاکس د, 
دوران کودکی به [Jo‏ عفونت‌های کلیوی تحت درمان قرار 
اصلاح جراحی ریفلاکس قرار گرفته‌اند و اغلب در زمان بارداری 
باکتریوری دارند (Vs “¥ ‘Mor)‏ در نیم دیگر زنان a Yaw‏ 
نفروپتی ناشی از ریفلاکس. هیچ سابقه واضحی از سیستیت 
cel)‏ پیلونفریت حاد با بیماری انسدادی وجود ندارد. گزارشات 
مربوط به ۹۳۹ بارداری در ۳۷۹ زن زن مبتلا به نفروپاتی ناشی از 
ریفلاکس نشان می‌دهند که اختلال عملکرد کلیه و ایجاد 
اسکارهای کلیوی دوطرفه با افزایش عوارض مادری مرتبط 
هستند Kohler ۱۹۹۶ Jungers ۱۹۹۴ El-khatib)‏ ۲۰۰۳ 
بیماری مزمن کلیه و نتایج آن بر روی بارداری به تفصیل در ادامه 


Se‏ لد 


٩‏ درصد از زنان در دوره‌ای از زندگی خود دچار سنگ کلیه 
می‌شوند. سن متوسط بروز سنگ کلیه, Amd‏ سوم زندگی می‌باشد 
Curhan)‏ ۲۰۱۵). حدود ٩۰‏ درصد از سنگ‌ها از املاح کلسیم 
تشکیل شده‌اند و هیپرپاراتیروییدی را بایستی رد نمود. هرچند در 
obj‏ جوان غیربارداره سنگ‌های اگزالات کلسیم شایع‌ترین نوع 
سنگ‌ها هستند. اما ۶۵ تا VO‏ درصد از سنگ‌ها در دوران بارداری 
فسفات کلسیم یا هیدروکسی CSL)‏ می‌باشند ٩۲۰۰۸ Ross)‏ 
Tan‏ ۲۰۱۳). بیمارانی که دچار سنگ می‌شوند اغلب هر ۲-۳ 
سال یکبار دچار یک سنگ دیگر می‌گردند. در یک مطالعه, 
بارداری به عنوان عامل خطر تشکیل سنگ مطرح شد 
Reinstatler)‏ ۲۰۱۷). 

برخلاف آموزه‌های قبلی, امروزه مشخص شده است که 
رژیم غذایی کم کلسیم» موجب تسریم روند تشکیل سنگ 
می‌شود. دیورتیک‌های تیازیدی نیز می‌توانند از تشکیل سنگ 
بکاهند. به‌طورکلی. انسداد. عفونت درد غیرقابل تسکین و 
خونریزی شدید از اندیکاسیون‌های برداشت سنگ به شمار 


می‌روند. 


۵ سنگ کلبه در دوران بارداری 
عبر Sher gp‏ سنگ aS‏ که سیب عارضه‌دار شدن بارداری 
مس شوه به مبزان متغیری در بررسی‌های مختلف گزارش شده 
ست. Butler‏ و همکاران وی (۲۰۰۰) در بیمارستان پارکلند» نرخ 
مور سنگ کلیه را ۰/۳ مورد به ازای هر ۱۰۰۰ بارداری PIS‏ 
مودند. در مطالعه جمعیتی در اسرائیل, میزان بروز این بیماری در 
as‏ ۲۲۰۰۰۰ بارداری» ۰/۸ به ازای هر ۱۰۰۰ نفر بود 
Rosenberg)‏ ۲۰۱۱). در مطالعه بر پابه جمعیتی در SLI‏ 
Swartz «Sly‏ و همکاران (۲۰۰۷)» میزان بروز سنگ 
کلبه‌یس را ۱/۷ به ازای هر ۱۰۰۰ بارداری گزارش نمودند. سنگ 
مثانه نادر است: اما عفونت راجعه و لیبر متوقف شده در اثر سنگ 
گزارش شده‌اند Ait Benkaddour)‏ ۲۰۰۶؛ Ruan‏ ۲۶۱۱). 
داده‌های مربوط به اینکه آیا در زنان مبتلا به بیماری سنگ 
als‏ خطر تولد شیرخواران با وزن کم هنگام تولد و پره‌ترم 
افزايش می‌یابد يا خیره ضد و نقیض هستند. Swartz,‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۷) با بررسی مورد-شاهدی" ۲۲۳۹ زن باردار مبتلا به 
سنگ کلیه, نرخ بروز زایمان پره‌ترم را در زنان مبتلاه ۱۰/۶ درصد 
و در گروه sols‏ ۶/۴ درصد گزارش کردند. مطالعه مورد - 
شاهدی بر پایه جمعیت کشوری که اخبراً درتایوان انجام شده 
است نیز ۲۰ تا ۴۰ درصد افزایش در موارد وزن کم هنگام تولد و 
تولد پره‌ترم را گزارش کرده است Chung)‏ ۲۰۱۳). بالعکس 
مطالعه مورد - شاهدی انجام شده در مجارستان نشان داد که 
wk‏ بارداری از جمله زایمان پره‌ترم در زنان دارای سنگ و گروه 
Jos‏ مشابه بود Banhidy)‏ ۲۰۰۷). نتایج قابل مقایسه‌ای از 
مطالعه بر پایه جمعیت انجام شده در اسرائیل که جلوتر به آن 
اشاره شد. استخراج شده است Rosenberg)‏ ۲۰۶۱۱). 
تشخیص 
شواهدی وجود دارد که در زنان باردار Jao ay‏ انساع مجاری 
ادراری ep Me‏ ناشی از عبور سنگ خفیف‌تر هستند (1600:10169 
Tan ۱‏ ۲۰۱۳). بیش از ٩۰‏ درصد از زنان باردار Wire‏ به 
سنگ AIS‏ با درد مراجعه می‌کنند. هماچوری واضح در مقایسه با 
زنان غیرباردار شیوع کمتری دارد و Butler‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۰) گزارش کردند که ۲۳ درصد از زنان, با شکایت هماچوری 


اختلالات lS‏ 9 ححاری اهر 


واضح daalye (gross)‏ می‌نمابند. با آين Chae 9 Lewis Je‏ 
وی (۰۳ ۰ گزارش نمودند که ننها ۲ درصد از زنان Neo Dee‏ 
هماجوری می‌گردند. همان‌گونه که پیش‌تر عنوان شد. سونوگافی 


می‌نواند یک سنگ مشکوک را تأیید aS‏ اما هیدرونفروز ناشی از 


۳۰۹ 


بارداری ممکن است یافته‌های سونوگرافیک را مبهم و محو سازد 
Alcer)‏ ۰ ۲۰۰۴). چنانجه علی‌رغم ple‏ مشاهده سنگه 
اتساعی غیرطبیعی دیده شود ممکن است استفاده از پیلوگ‌افی 
تک تصویری (single-shot)‏ مفید واقع شود. سونوگرافی داپلر 
رنگی ترانس ابدومینال می‌تواند با نشان دادن فقدان جهش‌های 
حالبی ادرار" به درون مثانه, ردکنندة انسداد باشد Asrat)‏ 


-)۸ 


در صورتی که حالب به صورت غیر طبیعی گشاد شده باشد 
اما سنگی os‏ نشود» plo‏ مطالعات تصویربرداری اندیکاسیون 
دارند. CT‏ اسکن هلیکال روش انتخابی تصویربرداری در آفراد 
غیرباردار است با این حال به علت خطر مواجهه با اشعه X‏ 
توصیه شده است که از آن به عنوان بررسی خط دوم در بارداری 
استفاده شود ‘Masselli)‏ ۲۰۱۵). حتی الامکان در طول بارداری 
نباید از CT‏ اسکن استفاده شود ‘Masselli ۲۰۱۵ Curhan)‏ 


بسته به نیاز تنظیم شوند. White‏ و همکاران (۲۰۰۷) استفاده از 
CT‏ اسکن هلیکال تشدید نیافته (unenhanced)‏ را در زنان 


باردار توصیه می‌کنند و میزان دوز اشعه وارد به جنین را در این 


روش ۷:۱6 بیان کرده‌اند. 


درمان 

درمان به oo 9 pc‏ بارداری بستگی دارد Semins)‏ ۷۱۴ ۰ از 
هیدراناسیون داخل وریدی و داروهای آنالژزیک استفاده می‌گردد. 
نیمی از زنان باردار مبتلا به سنگ‌های علامت‌دار. همزمان دچار 
عفونت هستند؛ این عفونت را بایستی به شدت درمان نمود. 
هرچند سنگ‌ها در دوران بارداری اغلب باعث انسداد علامت‌دار 
نمی‌شوند, اما در پیلونفربت‌های پایدار, بایستی فرد را از حیث 
انسداد ناشی از سنگ کلیه مورد بررسی قرار داد. انسداد ادراری 


همراه با عفونت همزمان به عنوان چرک تحت فشار" به صورت 


1 - case-contro) 2- ureteral jets of urine 


۳۱۰ 


lp dunk عوارص‎ 


یک اورژانس مطرح است Curhan)‏ ۲۰۱۵) 

خدود ۶۵ نا ۸۰ درصد از زنان علامت‌دار, با درمان 
محافظه کارانه بهبود بافته و سنگ عموماً به طور خودبه‌خود abo‏ 
می‌گردد Tan)‏ ۲۰۱۳). سایرین, نبازمند اقدامی نهاجمی نظلیر 
استنت‌گذاری در حالب, اورتروسکوپی, نفروسنومی از راه پوست: 
لیتوتریپسی لیزری نرانس اورترال یا خارج‌سازی سنگ با سبد 
(basket)‏ هستند (۱۱۸۱۱۲ ۱۲۰۰۰ Johnson ۱۲۰۱۴ Semins‏ 
۲ ) خارج ساختن سنگ با سبد انعطاف‌پذیر از طریق 
سیستوسکوپی, هر چند نسبت به گذشنه کمتر مورد استفاده قرار 
می‌گیرد. اما هنوز نیز گزینه‌ای قابل قبول برای زنان باردار 
محسوب می‌شود. در یک مطالعه. ۶۲۳ روش مختلف در ۲۲۳۹ 
زن باردار علامتدار انجام شد. اما کمتر از ۲ درصد اپن افراد نیاز به 
جستجوی جراحی lay‏ کردند Swartz)‏ ۲۰۰۷). در ple gle‏ 
درمان‌ها. نیاز به فلوروسکوپی, استفاده از نفرولیتوتومی از oly‏ 
پوست را محدود کرده است Toth)‏ ۲۰۰۵). لیتوتریپسی با امواج 


شوک خارج از بدن در بارداری ممنوع است. 


بارداری پس از پیوند کلیه 


نرخ بقای یک سالةٌ پیوندهای گرفته شده از دهندگان زنده ۹۵ 
درصد است؛ این میزان برای پیوندهای گرفته شده از دهندگان 
مرده ۸٩‏ درصد می‌باشد. در فاصله سال‌های ۱۹۸۸ تا ۱۹۹۶ 
ان بقا تقریباً دو برابر شده است؛ pol cyl‏ تا اندازه زیادی به 
خاطر کشف و استفاده از سیکلوسپورین و موروموناب-603" 
(آنتی‌بادی تک‌دودمانی (OKTS‏ است. این داروها در پیشگیری و 
درمان رد پیوند کاربرد دارند. از سویی کاربرد میکوفنولات موفتیل 
و تاکرولیموس نیز باعث کاهش بیش از پیش اپیزودهای رد پیوند 
ols‏ شده است. با این JE‏ داروی Sol‏ تراتوژنیک درنظر گرفته 
می‌شود Briggs)‏ ۲۰۱۴). در گزارش شبکه ملی پیوند در 
بارداری, ۲۳ درصد جنین‌های مواجهه شده با Void gS le‏ دچار 
نقایص هنگام تولد شده بودند Coscia)‏ ۲۰۱۰). نکته مهم 
اینجاست که پس از پیوند. با بازگشت کارکرد کلپوی, باروری زنان 
به سرعت به حالت اول باز می‌گردد (۱۱۱:۵۷0۵۷۵ ۱۲۰۱۱ 
Rao‏ ۲۲۷۶ بیش از نیمی از گیرندگان Von‏ گزارش نمودند که 
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در مورد جاوگبری از بارداری مورد مشاور فرار French) as SK‏ 


۳۰۳ 


8 پیامد‌های باردار ی 
زنان dw‏ از Mga‏ بارداری بهتری نسبت ay‏ افراد مرحله پیشرفنه 
بیماری SHAS‏ که دبالبز می‌شوند خواهند داشت Satem)‏ 
Coscia ۶‏ و همکاران (۲۰۱۰) نتایج ۲۰۰۰ بارداری ,ا د 
گیرندگان پیوند براساس گزارش شبکه ملی پپوند در بارداری مرور 
ae ۱‏ ی ۱ I: S‏ 
تاکرولیموس فرار داشتند و VO Ly sii‏ درصد بارداری‌ها به نولد 
زنده منجر شد. در مطالعات plo‏ کشورها نیز WLS‏ مشابهی 
گزارش شد ۱۱۱۱۱۱۱۱۸۱۱۱۸ ۳ Wyld‏ ۲۰۱۳). در معلالعه‌ای در 
اوروگوناه FY‏ درصد تولدهای زنده. پیش از موعد بودند 
Orihucla)‏ ۱۶ ۲۰). در دو گزارش مشابه دیگر نیز شیوع SVL‏ 
وضع حمل زود هنگام گزارش شد .Erman Akar)‏ ۲۰۱۵ 
Stoumpos‏ ۲۰۱۶). قابل ذکر است که میزان بروز 
مالفورماسپون‌های جنینی افزایش پیدا نکرده بود. به جر در 
بیمارانی که مایکوفنولات موفتیل استفاده می‌کردند Coscia)‏ 
۳۰۰ 

میزان بروز پره‌اکلامپسی در تمامی گیرندگان پیوند بالاست 
Brosens)‏ ۲۰۱۳). در مطالعه کوهورت ملی گزارش شده توسط 
۱ و همکاران (۰)۲۰۱۳ میزان joy‏ پرها کلامپسی ۲۳ 
درصد گزارش شده است. Josephson‏ و Mckay‏ (۲۰۱۱) در 
Oa? Pics‏ خود میزان بروز lo‏ کلامپسی ر یک‌سوم در تمام 
بارداری‌ها گزارش کرده‌اند که اعتبار آن را زیر سوّال برده‌اند. نکته 
مهم این است که در برخی از موارد افتراق رد پیوند از 
پره‌ا کلامپسی دشوار cul‏ با این حال میزان بروز اپیزودهای رد 
پیوند تنها تفریباً به ۲ تا ۵ درصد می‌رسد Bramham)‏ ۱۳ ۲۲۶ 
Orihuela‏ ۲۰۱۳), عسفونت‌های ویروسی بسه ویسژه 
سولیوماوبروس هومینیس ۱ (که وسروس BK‏ نیز نامیده 
می‌شود) شایع هستند. در دربافت کنندگان پیوند کلیه, این 
وبروس می‌تواند منجر به نفروپاتی و پس زدن گرافت شوده و 
بیماران مبتلا معمولا کاهش بدون علامت عملکرد کلیوی را 


1 - flexible basket 2- muromonab-CD3 


خن به می‌کنند Wright)‏ ۲۰۱۶). هم‌چنین دیابت بارداری در 
gt‏ از درمان با داروهای سرکوب‌کننده ایمنی هستندك. نتایج 
مشایفی نیز توسط محققین متعدد دیگری گزارش شده‌اند 

‘Ghafari ۱۲۰۰۱۷ «Cruz Lemini ۸ ‘AlDuraihimh) 

۳۰۰۸ 
زنانی که تحت پیوند کلیه قرار می‌گیرند پیش از تلاش برای 

باردارشدن؛ باید شروط زیر ر برآورده سازند Josephson)‏ ۰۳۰۱ 

:)۲۰۱۴ Lopez 
سلامت عمومی خوبی برخوردار باشند.‎ 

۲ کارکرد کلیوی آنها بایستی پایدار بوده و نارسایی شدید کلیه 
وجود نداشته باشد (کراتینین سرم زیر ۲:۳۵/۵1 و ترجیحاً 
زیر ,۱/۵۳8/01 باشد؛ پروتئینوری کمتر از Oe ring‏ در روز 
باشد؛ شواهدی از رد پیوند کلیه ay‏ مدت حداقل ۶ ماه وجود 
نداشته باشد و کالیس‌های کلیه در اروگرافی متسع نباشند). 

۳ هیپرتانسیون وجود نداشته یا به راحتی قابل کنترل باشد. 

۴ بیمار هیچ داروی تراتوژنی CSL‏ نکند و دوز داروها کاسته 
شده و به سطوح نگهدارنده رسانده شود. 
سیکلوسپورین» تاکرولیموس» پرونیزولون؛ و آزاتیوپورین 

به‌طور روتین برای دریافت کنندگان پپوند کلیه تجویز می‌گردد 

Lopez ۴ Jain)‏ ۲۰۱۴). در دوران بارداری» سطح خونی 
سیکلوسپورین کاهش می‌یابد؛ گزارشی که نشان دهد این کاهش 

با پروز اپیزودهای رد Lov‏ همراه ات وجود ندارد Akturk)‏ 

۵ ««ن1 ۲۰۱۵). متأسفانه این داروها نفروتوکسیک هستند 

و می‌توانند باعث هیپرتانسیون کلیوی شوند. ۱۰ تا ۲۰ درصد از 

دچار بیماری مزمن کلیه می‌گردند؛ احتمالاً داروهای نامبرده در 

اين پدیده نقش دارند Goes)‏ ۲۰۰۷). نگرانی‌هایی وجود دارد 
مبنی بر این که جنین‌هایی که در داخل رحم در معرض داروهای 
سرکوبگر ایمنی قرار می‌گیرند. بعدها دچار عارضه شوند. این 

عوارض عبارتند از بدخیمی, اختلال عملکرد سلول LY)‏ و 


یکلوسپورین در شیر نیز ترشح می‌شود Moretti)‏ ۰۳« 


اختلالات کلیه و مجاری ادرار 


هرچند از لحاظ نظری افزایش فیلتراسیون کلیوی در اثر 
بارداری می‌تواند بقای طولانی‌مدت کلیه پیوندی را با خطر مواجه 
Sturgiss ls‏ و Davison‏ )490( با تحت نظر قرار دادن ۳۴ 
بیمار دریافت کنندهٌ پیوند آلوگرافت کلیه به مدت میانگین ۱۵ 
«flo‏ شواهدی را که نشان‌دهنده این فضیه ASL‏ نیافتند 


.)۲۰۱۶ Stoumpos ٩۲۰۱۴ Debska-Slizien) 


8 درمان 
نظارت دقیق ضروری است. باکتریوری مخفی بایستی درمان 
شده و در صورت عود باید در Gaile‏ دوران بارداری از درمان 
سرکوب‌کننده استفاده شود. برای پایش اثرات سمی آزاتیوپرین و 
سیکلوسپورین» شمارش خونی و غلظت آنزیم‌های CAS‏ به‌طور 
سریال سنجش می‌شوند. برخی اندازه‌گیری سطح سرمی 
سیکلوسپورین را توصیه می‌کنند. تجویز کورتیکواستروئید باعث 
افزایش شیوع دیابت بارداری می‌گردد. دیابت آشکار (overt)‏ 
بایستی رد شود؛ آزمایش تحمل گلوکز در حول‌وحوش ۲۶ هفتگی 
صورت می‌گیرد. به دلیل افزایش شیوع» CHL‏ عفونت‌های 
فرصت طلب ناشی از توکسوپلاسموزه هرپس ویروس و 
سیتومگالوویروس مهم است. برخی بررسی از نظر ویروس BK‏ 
را در زنان دچار عفونت توصیه می‌کنند Josephson)‏ ۲۰۱۱). 
درمان مشکل می‌باشد. 

کارکرد کلیه بایستی پایش شود میزان فیلتراسیون گلومرولی 
(GFR)‏ معمولاً ۰ تا ۲۵ درصد افزایش می‌یابد. در صورت 
افزایش چشمگیر سطح کراتینین سرم» علت آن بایستی مشخص 
شود؛ fle‏ احتمالی عبارتند از: رد پیوند OLS‏ سمیّت 
سیکلوسپورین, پره‌اکلامپسی» عفونت و انسداد مجاری ادراری. 
چنانچه شواهدی از پیلونفریت یا رد پیوند وجود داشته ASL‏ فرد 
بایستی بی‌درنگ جهت دریافت درمان‌های تهاجمی بستری 
گردد. تصویربرداری و بیوپسی از کلیه گاه اندیکاسیون می‌یابند. 
بیمار را بایستی به دقت از نظر ایجاد با تشدید هییرتانسیون 
زمینه‌ای - و بویژه سوار شدن پره‌اکلامپسی - پایش نمود. درمان 
فشارخون VE‏ در دوران بارداری مشابه افرادی است که تحت 
پیوند کلیه قرار نگرفته‌اند. 


به دلیل افزايش بروز زایمان پره‌ترم و محدودیت رشد جنین» 


۱۳۱ 


۳۱۳ 


عوارض طبی و جراحی 


پایش هوشیارانه جنین اندیکاسیون دارد (فصول FY‏ و AFF‏ 
هرچند زایمان سزارین تنها در صورت وجود اندیکاسیون‌های 
مامایی انجام می‌شود. اما گاه کلیهٌ پیوندی مسیر زایمان (لیبر) را 
مسدود می‌کند. نرخ زایمان سزارین در زنانی که تحت پیوند کلیه 
قرار می‌گيرند بیش از ۶۰ درصد است Bramham)‏ ۱۲۰۱۳ 
Rocha‏ ۲۰۱۳). 


بیماری کلیه پلی کیستیک 


اين بیماری سیستمیک معمولاً اتوزوم Grace dle‏ کلیه‌ها را 
متأثر می‌کند. نرخ بروز Sylow cyl‏ ۱ مورد در هر ۸۰۰ تولد زنده 
است؛ این بیماری مسئول ۵ تا ۱۰ درصد از موارد ESRD‏ (مرحله 
نهایی بیماری کلیوی) در ایالات متحده است. هرچند بیماری 
کلیه پلی‌کیستیک از نظر ژنتیکی ناهمگون است. اما این بیماری 
در ۸۵ درصد از موارد. ناشی از وقوع جهش در ژن PKDI‏ 
(کروموزوم ۱۶) است؛ ۱۵ درصد دیگر به دنبال جهش در ژن 
2 (کروموزوم ۴) روی می‌دهند Zhou)‏ ۲۰۱۵). چنانچه 
ote‏ اعضاین یک عاتواده شتامایی alas‏ از بسا 
بیماری Gu‏ اعضای خانواده برقرار شنده ath‏ آمگان تشسخیض 
پره‌ناتال وجود دارد. 

عوارض کلیوی در مردان شایع‌ترند. علایم معمولاً در دهه 
سوم یا چهارم زندگی پدیدار می‌شوند. یافته‌های شایع از این 
قرارند: درد پهلو هماچوری. پروتئینوری» توده شکمی و سنگ و 
عفونت. VO‏ درصد از بیماران دچار فشارخون VO‏ هستند؛ یکی از 
مشکلات اساسی, پیشرفت بیماری به سمت نارسایی کلیه است. 
جابه‌جایی کیست‌ها می‌تواند باعث زاویه‌دار شدن حالب شود؛ این 
امر به نوبه خود زمینه را برای ابتلا به سنگ و عفونت و متعاقبً 
نارسایی حاد کلیه فراهم می‌آورد. 

عموماً اعضای دیگر نیز درگیر هستند. یک سوم از بیماران 
مبتلا به کلیه‌های پلی‌کیستیک. همزمان دارای کیست‌های GAS‏ 
بدون Carte‏ هستند. درگیری کبد در obj‏ شایع‌تر و شدیدتر 
«cul‏ و بیماری کبدی پلی‌کسیتیک شدید تقریباً منحصراً در زنان 
مولتی‌پار دیده می‌شود Zhou)‏ ۵ نزدیک به ۱۰ درصد از 
بیماران مبتلا به بیماری کلیه پلی‌کیستیک به دنبال پاره شدن * 


خود را از دست می‌دهند. تقریباً یک چهارم بیماران دچار 
ضابعات د ره ای قلب نظیر ow Yo»‏ با ناکفایتی دریچه 


8 ییامدهای بارداری 

به علت شروع عموماً دیررس بیماری کلیه پلی‌کیستیک بالفین, 
این بیماری در بارداری شایع نیست Banks)‏ ۲۰۱۵). پیشآگهی 
بارداری به id‏ نارسایی کلیوی و فشارخون Wh‏ بستگی دارد. 
عفونت مجاری ادراری فوقانی شایع است. Chapman‏ و 
همکاران وی (۱۹۹۴) پیامدهای ۶۰۵ مورد بارداری را در ۲۳۵ 
زن Mine‏ به بیماری lS‏ پلی‌کیستیک با پیامدهای ۲۳۳ مورد 
بارداری در ۱۰۸ عضو غیرمبتلای خانوادهٌ بیماران مقایسه 


نمودند. نرخ بروز عوارض پری‌ناتال در دو گروه» روی‌هم‌رفته 


los‏ بود YY)‏ درصد در مقابل ۲۶ درصد)» اما فشارخون بالا (از 


جمله پره| کلامپسی) در زنان مبتلا به بیماری کلیه پلی‌کیستیک 


Fels‏ بود. به نظر نمی‌رسد که بارداری موجب تسریع سیر 
طبیعی بیماری گردد Lindheimer)‏ ۲۰۰۷۵). 


بیماری‌های AS‏ مرولی 


گلومرول‌ها و مویرگ‌های آنها در معرض طیف وسیعی از 
اختلالات و مواد هستند که می‌توانند به بیماری‌های حاد و مزمن 
منجر شوند. آسیب گلومرولی می‌تواند ناشی از علل مختلفی نظیر 
سموم b‏ عفونت‌ها پا اختلالات سیستمیک مثل هیپرتانسیون یا 
دیابت» یا لوپوس اریتماتوی سیستمیک باشد Lewis)‏ ۲۰۱۵). 
هم‌چنین آسیب می‌تواند ایدیوپاتیک باشد. هنگامی که التهاب 
مویرگ وجود دار به این فرآیند گلومرولونفریت اطلاق 
می‌شود و در بسیاری از اين موارد یک فرآیند خودایمنی نقش 
دارد. 

گلومرولونفریت پایدار نهایتاً سب افت علمکرد AS‏ می‌شود. 
پیشرفت آن متفیر است و اغلب تا زمانی که نارسایی مزمن کلیه 
تشخیص داده نشود, آشکار نمی‌شود. Lewis‏ و Neilson‏ (۲۰۱۵) 


1- berry aneurysm 


اختلالات کلیه و مجاری ادرار 


ale ni,‏ ی 


ome sku ions 


اندوکاردیت عفونی» SLE‏ بیماری ضد غهای پایه گلومرولی» 19۸ Sy‏ واسکولیت‌های 


انش بور بورثی هنوخ شوئن لاین, کرابوگلوبولینمی, گلومرولونفر یت ممبراتو پرولیفراتیو و مزانژیو پرولیغراتیو 
سترم‌های ریوی - کلیوی: گودپاسچر, واسکولیت‌های ANCA‏ پورپورا هنوخ شوئنلاین, کرایوگلوبولینمی 
سدرم‌های نفروتیک: بیماری تغییر ناجیز, گلومرولواسکلروز فوکال سگمنتال,گلومرولونفریت ممبرانو: دیابت. آمیلولیدوز. غیره 


سنترم‌های غشای پایه" بیماری ۵0۷-13۷1 غیره 


ستترع‌های گلومرولی عروقی: آترواسکلروز, هیپر تانسیون مزمن؛ بیماری سیکل سل, میکروآنژیو پاتی‌های ترومبوز دهنده: سندرم آنتی‌بادی ضد 


egal yet‏ واسکولیت‌های ANCA‏ غیره 


ستدرم‌های مر تبط با بیماری‌های tg‏ پس از استر پتوکوکی, اندوکاردیت عفونی, HCV HBV HIV‏ سیفیلیس» غیره 
ANCA‏ انتی‌بادی‌های سیتوپلاسمی ضد نوتروفیل؛ canti-GBM‏ ضد غشای پایه گلومرولی؛ ۷ ویروس هپاتیت HCV SB‏ ویروس هپاتیت > 


۷ ویروس نقص ایمنی انسان؛ 18۸:ایمونوگلوبولین SLE A‏ لوپوس اریتما توسیستمیک 


آسیب‌های گلومرولی را براساس الگوهای بالینی به ۶ سندرم 
تقسیم‌بندی کردند (جدول ۵۲-۳). در هر یک از گروه‌های 
مدکور. اختلالاتی وجود دارند که در زنان جوان دیده می‌شوند و 
بدین‌ترتیب ممکن است وقوع آنها در اثر بارداری تسریع شود و يا 
طی بارداری برای ولین بارتظاهر کنند. 


8 ستدرم‌های نفریتیک حاد 
علل متعددی می‌توانند موجب گلومرولونفریت حاد شوند (جدول 
۵۳-۳). گلومرولونفریت حاد با هیپرتانسیون» هماچوری, کاست 
گلبول‌های قرمز: پیوری و پروتئینوری تظاهر می‌یابد. درجات 
ی از نارسایی کلیه و احتباس آب و املاح نیز وجود دارد؛ 
حتباس آب و املاح موجب بروز ادم» هیپرتانسیون و احتقان 
دش خون می‌گردد Lewis)‏ ۲۰۱۵). پیش‌آگهی و درمان 
سدرم نفریتیک به اتیولوژی آن بستگی ap‏ برخی به خودی 
خود و يا با درمان بهبود می‌يابند. با این SE‏ در برخی از بیماران 
گلومرولونفریت سریعاً پیشرونده به مراحل انتهایی نارسایی 
ais‏ می‌انجامد. در حالی که در سایرین گلومرولونفریت مزمن با 
بیماری کلیوی با سرعت پیشرفت آهسته ایجاد می‌شود. 
نفریت لوپوسی که قبل از بارداری شناسایی odd‏ باشد. با 
احتمال ۵۰ درصد در طول بارداری شعله‌ور می‌شود Koh)‏ 
۵ 4و1 نفروباتی که بیماری Sp‏ نیز نامیده می‌شود. 


شایع‌ترین شکل گلومرولونفریت حاد در دنیا است Wyatt)‏ 
۳ شکل ایزوله به صورت اسپورادیک رخ می‌دهد و شکل 
سیستمیک آن ممکن است با سوربورای هنوخ DVS‏ 
مرتبط باشد Donadio)‏ ۲۰۰۲). نفریت ایزوله می‌تواند ناشی از 
آنتی‌بادی‌های ضد غشای پایه گلومرولی (GBM)‏ باشد. هم‌چنین 
ممکن است ریه‌ها درگیر شوند و به صورت سندرم ریوی - 
کلیوی با خونریزی آلوئولی تظاهر کند که سندرم گودیاسچر 
نامیده می‌شود Huser ٩۲۰۱۵ Friend)‏ ۲۰۱۵). 


بارداری 

افتراق سندرم‌های نفریتیک حاد طی بارداری از 
پره‌ا کلامپسی شدید با اکلامپسی دشوار <Cabiddu) seuss‏ ۰.۶ ۱۸۹ 
یک متال» شعله‌ور شدن لوپوس اریتماتوسیستمیک در نیمه دوم 
بارداری است (صفطصه ss) » ۳۰ ۱۳ «Zhao ۲۰ ۱۳ ٩:‏ 


تعیین اتیولوژی و هم‌چنین هدایت 
درمان ضروری است ۱ ۹۵ Ramin‏ ۲۰۰۶). 


موارد انحام بیوپسی کلیه در 


گلومرولونفربت حاده صرف نظر از اتیولوژی زمینه‌ای» دارای 
آثاری عمیق بر روی باروری است. Packham‏ و همکاران وی 
(VAAN)‏ ۳۹۵ مورد بارداری در ۲۳۸ زن مبتلا به گلومرولونفریت 
اولیه - که بیماری آنها پیش از بارداری تشخیص داده بود - مورد 
بررسی قرار دادند. شایع‌ترین ضایعاتی که در بیوپسی مشاهده 


۳۳ 


۳۱۴ 


عوارض طبی و جراحی 


se‏ عبارت بودند از گلومرولونفریت غشایی, گلومرولونفریت 
۸ و گلومرولونفریت مزانژیال منتشر. علی‌رغم اينکه عملکرد 
کلیوی در اکثر این زنان طبیعی Ll og‏ نیمی دچار پرفشاری خون 
iss‏ یک چهارم زایمان پره‌ترم داشتند و میزان مرگ‌ومیر 
پری‌ناتال پس از هفته ۲۸ بارداری» ۸۰ مورد ay‏ ازای هر ۱۰۰۰ 
بارداری بود. همان‌طور که انتظار می‌رفت» بدترین پیامدهای 
پری‌ناتال در کسانی مشاهده شد که دچار اختلال عملکرد lS‏ 
هیپرتانسیون شدید یا زودرس و پروتئینوری نفروتیک بودند. 

نتایع tele‏ نیز در بارداری‌های زنان مبتلا به 12۸ 
نفروپاتی گزارش شده است. Lindheimer‏ و همکاران (۲۰۰۰ با 
بررسی بیش از ۳۰۰ مورد بارداری به این نتیجه رسیدند که نتایج 
بارداری با شدت نارسایی کلیه و هیپرتانسیون مرتبط است. Liv‏ و 
همکاران (۲۰۱۴) a‏ نتایج مشابهی رسیدند. 


8 سندرم‌های نقروتیک 
پروتئینوری شدید» نماد سندرم‌های نفروتیک است که ممکن 
Cul‏ در اثر اختلالات متعدد اولیه و ثانویه کلیه رخ دهد. این 
اختلالات با ایجاد آسیب ایمونولوژیک یا توکسیک و تجزیه 
دیواره مویرگ‌های گلومرول سبب فیلتراسیون بیش از حد 
پروتئین‌های پلاسما می‌شوند. این سندرم علاوه بر دفع سنگین 
پروتئین در ادرار با هیپوآلبومینمی» هبپرکلسترولمی و ادم 
مشخص می‌شود. اغلب هیپرتانسیون وجود دارد و نهایتاً به 
همراه نفروتوکسیسیته ناشی از آلبومین, نارسایی AS‏ رخ می‌دهد. 
برخی از علل شایع‌تر سندرم نفروتیک عبارتند از بیماری 
تغییر ناچیز (۱۰-۱۵ درصد)» گلرومرولواسکروز فوکال سگمنتال 
(۳۵ درصد)» گلومرولونفریت غشاپی (rey V+)‏ و نفروپاتی 
دیابتی. در اکثر موارد در بیوپسی کلیه اختلالات میکروسکوپی 
دیده می‌شوند که به هدایت درمان که به اتیولوژی بستگی دارد 
کمک می‌کند Chen)‏ ۲۰۱۵؛ Lo‏ ۲۰۱۴). ادم به خصوص طی 
بارداری مشکل‌آفرین است. استفاده از مقادیر طبیعی از پروتئین 
رژیم غذایی با ارزش بیولوژیک VE‏ توصیه می‌شود؛ رژیم‌های 
غذایی با پروتئین Vl‏ پروتئینوری را افزایش می‌دهند. میزان بروز 


ترومبوآمبولی افزایش Hh co‏ و بسته به شدت هبپرتانسیون 


2 
پروتئینوری 9 نارسایی کلیه متغیر ‘Stratta) Cul‏ ۶ ۳۰ با وجود 


اینکه امکان بروز ترومبوزهای شریانی و وریدی هر دو surg‏ 
دارد. اما ترومبوز ورید کلیوی از همه نگران‌کننده‌تر است. ارزنر 
درمان ضد انعقاد پروفیلاکتیک مشخص نیست. برخی از موارد 
نفروز ناشی از بیماری گلومرولی اولیه به گلوکوکورتیکونیدها ب 
plo‏ داروهای سرکوب‌کننده ایمنی یا داروهای سیتوتوکسیک 
پاسخ می‌دهند.در اکثر اين موارد که ناشی از عفونت یا دارو 
هستند, پروتئینوری با اصلاح اختلال زمینه‌ای برطرف می‌شود. 


بارداری 
پیامدهای مادری و پری‌ناتال در زنان مبتلا به سندرم نفروتیک 
به علت زمینه‌ای و شدت آن بستگی دارد که می‌بایست هر زمان 
ممکن باشد بررسی شوند. بیوپسی ALS‏ جهت تعیین وجود 
اتیولوژی پاسخ‌دهنده به درمان اندیکاسیون دارد. نیمی از زنان 
Mire‏ به پروتئینوری نفروتیک» میزان دفع پروتئین در دوران 
بارداری افزايش می‌یابد (VAX Packham)‏ در زنان مبتلا به 
نفروز بستری در بیمارستان پارکلند. به گزارش ما در دوسوم موارد 
میزان دفع پروتئین, از ۳ گرم در روز تجاوز می‌نماید Stettler)‏ 
۷ با این حال» در زنان بارداری که عملکرد کلیه به god‏ قابل 
توجهی کاهش نيافته abl‏ عموماً میزان فیلتراسیون گلومرولی 
افزایش می‌یابد Cunningham)‏ ۱۹۹۰). 

درمان pal‏ طی بارداری می‌تواند بسیار چالش‌برانگیز ASL‏ 
چرا که به دلیل فشار هیدروستاتیک افزایش‌یافته اندام‌های 
تحتانی تشدید می‌شود. ادم شدید فرج (Vulva)‏ ممکن است در 
برخی Gb)‏ رخ دهد. ادم شدید فرج مرتبط با سندرم نفروتیک 
ناشی از سیفیلیس ثانویه در تصویر ۵۳-۳ مشاهده می‌شود. 
مشکل دیگر این است که تقریباً نیمی از این زنان به 
هیپرتانسیون مزمن مبتلا هستند که نیازمند درمان می‌باشد. در 
این بیماران و هم‌چنین زنانی که قبلاً فشارخون طبیعی داشته‌اند. 
lo ys‏ کلامپسی شایع بوده و اغلب در اوایل بارداری رخ می‌دهد. 

Joly‏ بارداری در اکثر زنان مبتلا به سندرم‌های نفروتیک که 
دچار نارسایی ads‏ پا هیپرتانسیون شدید نیستند. موفقیت‌آمیز 
است. برعکس» در صورت وجود نارسایی ALS‏ هیپرتانسیون 
متوسط تا شدید (یا هر ig?‏ پیش‌آگهی بسیار بدتر است. تجربیات 
ما بر روی ۶۵ بارداری در بیمارستان پارکلند نشان می‌دهند که 


تصویر ۵۳-۳ pal‏ شدید فرج (Vulva)‏ در یک زن باردار مبتلا 


& سندرم نفروتیک ناشی از سیفیلیس ثانویه. 


الب عوارض متعددی در دوران بارداری بروز می‌نمایند 
Stettler)‏ « ۱۹۹۲). میزان دفع پروتئین به‌طور متوسط ۴ گرم در 
روز بوده و یک‌سوم از زنان» دچار سندرم نفروتیک Sw AS‏ 
بودند. ۷۵ درصد از بیماران» دچار درجاتی از نارسایی AS‏ بودند؛ 
۰ درصد از افراد. دچار هیپرتانسیون مزمن و ۲۵ درصد نیز دچار 
آنمی پایدار بودند. نکته مهم این‌جاست که نرخ بروز پره‌اکلامپسی 
و زایمان پره‌ترم به ترتیب ۶۰ و oy AYO‏ با صرف نظر از 
سقط la‏ از OV‏ نوزاد. OY‏ نفر زنده به دنیا آمدند. به گزارش 
2 و همکاران (۲۰۰۶) یک سوم از نوزادان» دچار محدودیت 
رشد بودند. 

زنانی که قبل یا طی بارداری سندرم‌های نفروتیک در آنها 
شحیص داده شده ASL‏ در معرض خطر عواقب سوء جدی 
طولانی‌مدت قرار دارند Su)‏ ۲۰۱۷). در زنان تحت مراقبت در 
که به مدت ۱۰ سال مورد پیگیری قرار گرفتند. به سوی مراحل 
ols!‏ نارسایی کلیه پیشرفت کردند Chen (\AAY Stettler)‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۱) گزارش کردند از ۱۵ زنی که در دوران 
بارداری به علت سندرم نفروتیک تحت بیوپسی AWS‏ قرار گرفته 
بودند. با گذشت ۲ سال پس از زایمان» سه نفر جان خود را از 
دست دادند. سه نفر دچار نارسایی مزمن کلیه شدند و دو نفر نیز 


به ESRD‏ دچار گردیدند. Imbasciati‏ و همکاران وی (۰۷ fv:‏ 


YM! 


کلبه ۰ S Le‏ را 
گزارش نمودند که کوتاه‌ترین cli hee‏ کلیه پس از زابسمان, 
۰ ۰ ۳ ۳ = | ۰ )- ۹ ۱ 
مربوط به زنانی است که سحلح سرمی SSNS‏ انها rex‏ 2 


۱۴/۵ بوده با ole‏ دفع پروتلین gl‏ در YT‏ ساعت» ۳ ۱ گرم 


این اصطلاح نوعی فرآیند پاتوفیزیولوژیک است که به سوی 
مراحل نهایی بیماری کلیوی پیشرفت می‌کند. موسسه ملی کلیه 
۶ مرحله از بیماری مزمن کلیه را براساس کاهش GFR‏ توصیف 
می‌کند که از مرحله ۰ (GFR>S+mLimin/\/V¥'m7)‏ تا مرحله 
۵ ۱/۷۳۵ /حنصاهه۱ (GFR<‏ می‌باشد. بیماری‌های 
مختلفی سبب افت پیشرونده عملکرد کلیه می‌شوند و بسیاری 
ناشی از یکی از بیماری‌های گلومرولی هستند که پیش‌تر بحث 
شد. بیماری‌هایی که غالبا به بیماری مرحله نهایی نیازمند دیالیز و 
پیوند AS‏ می‌انجامند و درصد حدود شیوع آزها عبارتند از: دیابت» 
۵ درصد؛ هیپرتانسیون» ۲۵ درصد؛ گلومرولونفریت» ۲۰ درصد؛ 
و بیماری 5 al‏ پلی‌کیستیک» ۱۵ درصد Abboud)‏ ۲۰۱۰؛ 
Bargman‏ ۲۰۱۵). 

در اکثر زنان جوان مبتلا به اين بیماری‌ها. عموماً قدری 
پروتئینوری» نارسایی کلیوی يا هر دو وجود دارد. در زمان ارائه 
مشاوره پیرامون باروری و پیامد بارداری» تعیین درجه اختلال 
عملکرد ALS‏ و هیپرتانسیون همراه» حائز اهمیت است. 
به‌طورکلی» پیامد موفقیت‌آمیز بارداری ممکن است بیشتر به این 
دو عامل بستگی داشته باشد تا بیماری زمینه‌ای موجود. 
پیش‌آگهی کلی افراد را می‌توان با تقسیم‌بندی آنها در گروه‌هایی 
قراردادی (برحسب عملکرد (ALS‏ برآورد نمود Davison)‏ 
۷۱ این گروه‌ها عبارتند از: pre‏ وجود اختلال یا SHAN‏ 


خصف (زمانی که کراتینین سرم زیر ۱/۵۵/۵1 باشد)؛ اختلا ل 
متوسط (زمانی که کراتینین سرم بین ۱/۵ تا T+ mg/dL‏ باشد)؛ و 
نارسایی شدید LS‏ (زمانی که سطح کراتینین سرم از 
۱ بیشتر باشد). با وجود اینکه برخی از محققین استفاده 
از طبقه‌بندی موسسه ملی کلیه را پیشنهاد کرده‌اند. سایرین 


استفاده از طبقه‌بندی‌های Pus‏ ر توصیه می‌کنند Davison)‏ 


۳۹۵ 


Aid 


PP IAL” LIF 
بنایرایین, متخصصی زنان و‎ ۸۲۰۹۱ ۸۲۰٩۰۵ Pracate ۰ 
ماش‎ aad هر تقو‎ 1 mnt A ofl 


jeje @‏ 5 و معمار ی مر من کلمه 


Lp yp بیصازی‎ te Dae YF 


ot‏ زجار زارسابی نسبتاً خقیف 
Ago‏ هستد؛ شدت spent yg‏ و میزان نارسایی کلیه, عوامل 
ییشگویی کننده پراصد بارداری هستند. بیماری کلیه به همراه 
بیصزی 070 ty‏ به YAS‏ سیستمیک نظیر دیابت با 
I‏ زستم‌توی‌سیستمیک, AE pot‏ را بدتر می‌کنند 
Derm‏ 5۰۱۱ ورین 4۲-۵ STL Sp wep pe‏ بروز 
هییر-تسیون و بره کلامیسی, زآیمان پره‌ترم, صمحنودیت رشد 
Pig‏ و سیر مشعلات در زنان Hie‏ به بیماری مزمن کلیه 
فص 4۳۰۱۵ کارگروه ملی آموزش در مورد فشارخون 


‘of 


بر مه و ۲۳ 


© بن Am‏ رصیده ست که ظرف ده ۱۹۸۵ 
1a oe eae pe” ae 1 3 ۲ A.‏ 
fe pn.‏ سماصه دور ی ۳ ed‏ 2 ءقمه سس ی عر ete‏ 
مر سسورسی دی Sts‏ مورد ابید قرار گرفته است 


1۲۰-۶ Ramin ٩۲۰۱۱ Nevis ۲۰۱۶2 diledunewes 


ز دست رقتن دقت کلیه ء تسم جبرنی حروق اخل کلیه و 
شیر SH ee Sep‏ ب‌قیه نده همره ست. شیپوپرفیوژن و 
هیر فیلتراسیون حاصله نوا" به نقرون‌های باقی‌مانده آصیب 
وارد می‌کند و سبب Sus‏ 55 و افت عملکرد کلیه می‌شود. 
شر ترسابی حقیف کلیه, حاعدگی باعث ریش بیش ار پیش 
حریان پلاسمابی کلیه و فینتر ستون گلومرولی می‌شود Baylis)‏ 
Helal ۲۰-۳‏ 4۸۲۰۱۲ ثر Ob»‏ پیشرفته‌تر اختلال عملکرد 
at‏ حرین eK‏ یافته دچار کاهش شد Oe Nh yg‏ 
عی‌رود. به عنوان متال. در یک مطالعه ها تر تیمی از زنان باردار 
صتلا به ترسایی متوسط کلیه, فیلتر سیون گلومرولی افزایش 
عی‌باید: شر DH‏ مبتلا به aS‏ شدبد بیماری؛ هیچ افزایشی دیده 
umm ban ~~‏ 1۱۹۹۰ 

که مهم این است که ga‏ مزمن کلیه: هییرولمی 
so‏ ار بارداری را یر محتل می‌کند. میزان افزایش 
حجم خون در توران HSA‏ شدتِ بیماری بستگی داشت و 
با علفظت کراتینین سرم ارتباط دارد. همان‌گونه که در تصویر 


۵۳-۴ مشاهنه می‌کنیثه هییرولمی ناشی از بارداری در زنان 


& a 


(percent compared with norpraqnanty 
x 


Blood volurne ۸ 


a 
e Normal Eclampsia Mild- Severe 
pregnancy moderate CRI 
CRI 


تصویر ۵۳-۴ مقایسه میزان افزايش حجم خون در ۴۴ زن 
باردار سالم ترم و ۲۹ زن باردار مبتلا به اکلامپسی: از این ۲۹ 
نقر, ۱۰ نفر دچار نارسایی کلیوی مزمن متوسط (کراتینین سرم 
بین ۱/۵ تا ,۲/۹۳۵/۵1) و ۴ نقر دچار نارسایی کلیوی Ar‏ 
شدید (۳:0۵/1<)) بودند. 


مبتلا به اشکال ass‏ تا متوسط اختلال عملکرد کلیه Joys‏ 
بوده و به‌طور متوسط حدود ۵۵ درصد است. این میزان در زنان 
عبتلا به نارسایی wad‏ کلیه تنها ۲۵ درصد است؛ از این حیث» 
مشابه افزایش غلظت خون زنان مبتلا به اکلامپسی هستند 
علاوه بر sce!‏ اين زنان به دلیل بیماری درونزاد کلیه» Sep‏ 


متفیری از cell‏ مزمن دارند. 


بیماری کلبه همراه با حفظ عملکرد 

در برخی Obj‏ علی‌رغم اينکه بیماری گلومرولی هنوز سیب ایجاد 
اختلال عملکرد کلیوی نشده است. هم‌چنان میزان بروز PIF‏ 
حاملگی اقزایش می‌یابد. همان‌گونه که در حدول ۵۳-۴ نشان 
داده شده است شیوع این عوارض در مقایسه با کوهورت زنان 
مبتلا به plu jb‏ کلیوی متوسط و شدید کمتر است. دو مطالعه 
این امر را نشان می‌دهند. در یک مطالعه, Surian‏ و همکاران وی 
(۱۹۸۴) با بررسی ۱۲۳ مورد حاملگی در زنانی که بیماری 


گلوصوولی lel‏ با بیویسی به اثبات رسیده بود. دریافتند که تنها 


عیبر تآتسبون SP‏ ۲۵ ۳۰ ۵ 
شیر تاسیون بارداری ۲۰-۵ ۳۰-۰ Vb‏ 
تشدید اختلال عملکرد ۸-۵ ۰-۲ ۲۶-۳۵ 
کلیه 

اختلال عملکرد دائمی ۴-۵ ۱9 ۳۵ 
زایمان پره‌ترم ۷ ما ۷۳ 
منوت رشد جنین ۸-۴ ۳-۸ 2۷ 
عرگ‌ومیر بری‌ناتال ۵-۴ ۴-۷ 


معدودی از آنها دچار اختلال عملکرد کلیه هستند. ۴۰ درصد از 
این افراد. دجار عوارض مامایی. کلیوی با هر دو شدند. در 
مطالعه‌ای دیگر Packham‏ و همکاران وی (۰)۱۹۸۹ ۳۹۵ مورد 
حاملگی را در زنان مبتلا به گلومرولونفریت با حداقل نارسایی 
کلیه. مورد بررسی قرار دادند. در دوران بارداری» VO‏ درصد از 
بیماران. دچار اختلال عملکرد کلیه شدند و در ۶۰ درصد نیز 
پروتئینوری تشدید گردید Peckham)‏ ۱۹۸۹). با آن که تنها ۱۲ 
درصد از بیماران» پیش از بارداری دچار هیپرتانسیون بودند. اما 
بیش از ۵۰ درصد از افراد. دچار هیپرتانسیون حاملگی گردیدند. 
نرخ مرگ‌ومیر پری‌ناتال ۱۴۰ مورد به ازای هر ۱۰۰۰ بارداری 
Oy‏ اما > بدون هیپرتانسیون با شروع زودرس يا شدید یا 
پروتئینوری Ab‏ نفروتیک این میزان ۵۰ مورد به ازای هر 
۷۱۰۰۰ بارداری بود. نکته pre‏ این است که در ۵ در صد موارد. 


نارسایی کلیه تشد ید شونده» دائمی بود. 


نارسایی مزمن کلیه 

همان‌طور که ذکر شد. نرخ بروز عوارض بارداری در آن دسته از 
زنان مبتلا به بیماری مزمن کلیه که دچار نارسایی کلیوی هستند, 
بالاتر از کسانی cul‏ که عملکرد کلیه آنها bas‏ شده است. 


اختالالات کلیه و مجاری ادرار ۲۱۷ 


(و) Birthweight‏ 
نب نب NM‏ 
388 


— 
زرف‎ 
38 
Oo 


20 25 30 35 40 45 
Gestational age (weeks) 


تصویر ۵۳-۵ صدک‌های وزن هنگام تولد نوزادان متولد شده 
از ۲۹ زن مبتلا به نارسایی خفیف تا متوسط کلیه (کراتینین 
سرمی ۱/۴ تا (1/F mg/dL‏ (نقاط تیره) و نارسایی شدید کلیه 


(کراتینین سرمی V/Omg/dL‏ و بالاتر) (نقاط ‘Gad‏ 


به‌طورکلی» پیامدهای نامطلوب حاملگی, با شدت اختلال عملکرد 
als‏ ارتباط مستقیم دارند. پیامدهای زنان مبتلا به نارسایی 
متوسط کلیه. تفاوتی با پیامدهای زنان مبتلا به نارسایی شدید 
ads‏ ندارد (جدول ۵۸۲-۵). Piccoli‏ و همکاران (۲۰۱۰۵) ٩۱‏ 
بارداری عارضه‌دار شده در اثر مرحله ۱ بیماری مزمن کلیه را 
توصیف کردند. Dros‏ در آثر هیپرتانسیون» ۳۳ درصد از زنان 
زایمان پره‌ترم داشته و ۱۳ درصد محدودیت رشد جنینی داشتند. 
Alsuwaida‏ و همکاران (۲۰۱۱) مشاهدات مشایهی داشتند. pole‏ 
محققین نیز بارداری‌های عارضه‌دار شده توسط نارسایی متوسط 
یا ysis‏ کلیه را گزارش کرده‌اند Cunningham)‏ ۱۹۵۰ 
Zhang ٩۲۰۰۷ dmbasciati‏ ۲۰۱۵) علی‌رغم نرخ بالای بروز 
هیپرتانسیون مزمن» آنمی؛ پره‌اکلامپسی, زایمان پره‌ترم و 
محدودیت رشد yim‏ پیامدهای پری‌ناتال عموماً خوب بودند. 
همان‌گونه که در تصویر ۵۳-۵ مشاهده می‌کنید. رشد جنین 
(به‌طورکلی) مختل می‌گردد؛ میزان اختلال رشد جنین با شدت 
اختلال عملکرد کلیه در ارتباط است. 


8 درمان 
مراقبت پره‌ناتال در زنان مبتلا به بیماری مزمن کلیه جوانب 
مهمی دارد. پاش متداول فشارخون اهمیت دارد 9 سطوح 


۳۱۸ عوارض طبی و جراحی 


جدول ۵۴-۵ پیامدهای بارداری در ۱۵۶ 


زن که در دوران بارداری تحت دیالیز قرار گرفته‌اند 


ننا پچ بارداری 


فشارخون هبدرآمنبوس مرگ‌ومپر 
JUL Sy‏ 


ole‏ بقای 


ob by 


معطل(۲۰۰۲) ۱۳ 


2 ۳ ۳۶ ۷۲ ۱۴ ۳۲ 

AY \A \A ۳۶ ۱۳۹ ۳۱ \) )۲۰۰۶( Tan 

۵ ۵ ۷۱ by ۱۸۱ ۳ ۱۳ (¥-+A)Chou | 
AY ۱۳ ۳۰ ۶۷ ۱۵۵۵ ۳۳ 2۲ )۲۰۱۰( Luders 

۷۸ YY ۱۴ qa ۳۱۳۰ NS ۱۳ )۲۰۱۳( Shabir 

۸ 1 NS NS ۱۷۵ ۳۴ ۷۷ )۲۰۱۴( Jesudason 

مقدار متوسط تخمینی ۱۷۹ ۲ oe‏ سم )~ ¥¥~ ~A ~Yo‏ 

2 تنها پره‌اکلامپسی 


5 بیان تشده است. 


کراتینین سرم و دفع پروتئین ۲۴ ساعته اندازه‌گیری می‌شوند. 
باکتریوری Cam‏ کاهش خطر پیلونفریت و از بین رفتن بیشتر 
نفرون‌ها می‌بایست درمان شود. رژیم‌های همراه با محدودیت 
پروتئین توصیه نمی‌شوند Jim ۲۰۰۰ Lindheimer)‏ ۲۰۱۶). 
کم‌خونی ناشی از نارسایی مزمن ALS‏ به اریتروپویتین پاسخ 
می‌دهد؛ با این حال فشارخون بالا یکی از اثرات جانبی اثبات ddd‏ 
اریتروپویتین است. سونوگرافی سریال جهت بررسی رشد جنین 
انجام می‌شود. افتراق میان هیپرتانسیون در حال تشدید و 
پره‌ا کلامپسی سوار شده مشکل‌زا است. داده‌های ابتدایی نشان 
می‌دهند که بیومارکرهای آنژیوژنیک فاکتور رشد جفتی (PIGF)‏ 
و گیرنده محلول آن (SFI)‏ در افترق هیپرنانسیون مزمن از 
هیپرتانسیون بارداری مفید هستند. این pol‏ در فصل ۴۰ مورد 


بحث قرار گرفته است. 


a‏ تأشرات gb‏ لانی‌مدت 
در برخی GL;‏ بارداری. سیر بیماری مزمن ALS‏ را شتاب 
می‌بخشد. از bled‏ نظری, افزایش خونرسانی به کلیه و افزایش 
فشارخون گلومرولی می‌توانند CEL‏ تسریع نفرواسکلروز شوند 


* داشتند od‏ شد. پر 


BLS به نارسایی‎ Mes زنان‎ .)۲۰۱۲ Helal ۲۰۰۳ Baylis) 
کلیه بیشتر مستعد هستند. در زنان مبتلا به اشکال شدید نارسایی‎ 
Abe) مزمن کلیه, بارداری می‌تواند عملکرد کلیوی را بدتر کند‎ 
و همکاران وی‎ Jungers به عنوان مثال»‎ .)۱۹۹۶ Jones ۱ 
عزمیخ کنه‎ teat lyse oly Sess زین‎ ۶ aye VAD) 
دارای عملکرد کلیوی طبیعی بودند» دریافتند که اثرات‎ 151 
Hayslett و‎ Jonse نامطلوب بارداری در درازمدت ناچیز است.‎ 
گزارش کردند که بک سال پس از بارداری» ۱۰ درصد‎ )۱۹۹۶( 
مزمن‎ Sylow ۵ (مرحله‎ lS زنان دچار مرحله انتهایی نارسایی‎ 
کلیه) شدند. در مطالعه‌ای که در بیمارستان پارکلند انحام شد, به‎ 
این نتیجه رسیدیم که ۲۰ درصد زنان باردار دچار نارسایی متوسط‎ 
تا شدید پس از به طور متوسط ۴ سال دچار مرحله انتهایی‎ 
یافته‌های مشابیهی‎ .)۱۹۹۰ Cunningham) نارسایی کلیه شدند‎ 
در زنانی که به طور میانه ۳ سال مورد پیگیری قرار گرفته بودند‎ 
و همکاران (۲۰۰۷) توصیف شده است. در‎ Imbasciati توسط‎ 
این زمان, بیماری مرحله نهایی در ۳۰ درصد زنانی که کراتینین‎ 
سرم آنها ۵۱ >۱/۴ بود و پروتئینوری > ۱ گرم در روز‎ 


ونئینوری مزمن هم‌چنین مارکر بروز نارسایی 


له تر آبنده است. در گزارش دیگر از بیمارستان پارکلند, به این 
wos‏ رسبدیم که ۲۰ درصد زنانی که پروتنینوری مزمن آنها طی 
og oi‏ کشف شده wo oy‏ از A>‏ سال Se “a‏ مرحله kal‏ 


بارسایی کلیه پیشرفت کردند Stettler)‏ ۱۹۹۲). 


sb Ls 8‏ بارداری 
ختلال قابل توجه عملکرد کلیه معمولاً با کاهش قدرت باروری 
همرله است که با درمان مزمن جایگزینی کلیه (همودیلیز ا دایز 
صفاقی) اصلاح می‌شود. Shahir ٩۲۰۱۶۵ «Hladunewich)‏ 
۲۳ بدیهی است که cyl‏ بارداری‌ها عارضه‌دار می‌شوند. 
Chou‏ و همکاران (۲۰۰۸) در مطالعه ۱۳۱ مورد به این نتیجه 
رسیدند که میانگین وزن هنگام تولد جنین در زنانی که تحت 
درمان با دیالیز باردار شده بودند بیشتر از زنانی بود که پیش از 
شروع دبالیز باردار شده بودند (۱۵۳۰ گرم در مقابل ۱۲۴۵ گرم) 
Chou}‏ ۲۰۰۸). این yl‏ هم‌چنین در مورد ۷۷ مورد بارداری 
گزارش شده؛ صادق بود Jesudason)‏ ۲۰۱۴). نتایج مشابهی از 

گزارشات متعدد در جدول ۵۳-۵ نشان داده شده‌اند. 

این گزارشات نتایج مشابهی را در مورد همودیالیز یا دیلیز 
صفاقی نشان داده‌اند. بنابراین» در زنی که تحت هر یک از اين 
روش‌ها درمان می‌شود ادامه آن روش با درنظر گرفتن افزایش 
sly‏ آن منطقی به نظر می‌رسد. در زنی که قبلاً هرگز تحت 
دیالیز قرر نگرفته است» آستانه شروع طی بارداری تامشخص 
است. Lindheimer‏ و همکاران (۲۰۰۷۵) توصیه می‌کنند درمان 
زمانی شروع شود که سطح سرمی کراتینین بین ۵ تا ۷۵۵/۵1 
باشد. از آنجایی که اجتناب از تغییرات ناگهانی حجم که می‌توانند 
سبب افت فشارخون شوند مهم است. تواتر دیالیز می‌بایست به ۵ 
تا ۶ بار در هفته افزایش پیدا کند Reddy)‏ ۲۰۰۷). 

مق و ممگازان ange (VOW‏ به pln [Saye‏ عاصی که 
جایگزینی مواد از دست رفته از طریق دیالیز را نیز شامل می‌شوند 
dogs‏ می‌نمایند. دوز مولتی‌ویتامین‌ها ۲ برابر می‌شود و 
نمک‌های کلسیم و آهن به همراه پروتئین و کالری کافی رژیم 
غذایی تجویز می‌شوند. آنمی مزمن به کمک اریتروپوئیتین 
درمان می‌شود. جهت رعایت تغییرات ناشی از بارداری» کلسیم 
اضافی به همراهبیکربنات کمتر بهمایع دیلیز افزوده می‌شود. 


اختلالات کلیه و محاری Py)‏ 


عوارض بارداری شایح‌اند و US Lis‏ از هسب ناسیون 
شدند؛ LOLI, Ss‏ نارسایی قلب و سپسیس Procol‏ و 
همکاران (۲۰۱۰۵) نتایج گزارش شده در ٩۰‏ بارداری را در VA‏ 
زن مورد بررسی قرار دادند. همان‌طور که در جدول ۵۳-۵ ES‏ 
داده شده است آنها بروز بالای هییرتانسیون و آنمی مادر, 
شیرخواران پره‌ترم و با محدودیت رشده مرده‌زایی و هیدرآمنیوس 


را گزارش نمودند. 


آسیب حاد کلیه 
ee‏ سر 
آسیب (AKI als ob‏ که Ma‏ نارسایی ALS ale‏ نامیده 
می‌شود. امروزه جهت توصیف اختلال ناگهانی عملکرد کلیه به 
همراه احتباس نیتروژن و plo‏ مواد زائد که به طور طبیعی توسط 
کلیه‌ها دفع می‌شوند به کار می‌رود Waikar)‏ ۲۰۱۵). امروزه از 
شیوع آسیب حاد کلیه کاسته شده است. به طور مثال. میزان SS‏ 
joy‏ در یک دوره ۶ ساله در Mayo‏ کلینیک ۰/۴ درصد بود 
Gurrieri)‏ ۲۰۱۲). اين Glee‏ حتی در زتانی که تیار به دیالیز پیدا 
می‌کنند کمتر است (۱ مورد در هر ۱۰۰۰۰ تولد) Hilderbrand)‏ 
۵ اما هم‌چنان مسئول بخش قابل توجپی از موربیدیته 
مادران است و میزان مرگ‌ومیر در زنانی که به دیالیز حاد نیاز پیدا 
می‌کنند بیشتر می‌باشد Man Hook ۲۰۰۹ Kuklina)‏ ۲۰۱۴ 
داده‌های چهار مطالعه قدیمی‌تر که بر روی ۲۶۶ زن مبتلا به 
نارسایی کلیه انجام شده است در دسترس می‌باشد Drakeley)‏ 
Turney ٩۱۹۹۰ Sibai ٩۱۹۹۸ Nzerue ‘Y-+¥‏ ۱۹۸۹)- تقریباً 
۰ درصد این زنان پره‌اکلامپسی» ۵۰ درصد خونریزی مامایی و 
۰ درصد دکولمان داشتند. تقریباً ۲۰ درصد آنها به دیالیز نیاز 
پیدا کردند و میزان مرگ‌ومیر مادری در اين افراد تقریباً ZNO‏ بود. 

امروز موارد مامایی وت حاد ads‏ که نیازمند دیالیز باشد. 
Sado ak‏ با این i Sls‏ ایک she‏ کلیه gia‏ یا 
lo‏ کلامپسی شدید و خونریزی مرتبط است ٩۲۰۱۲ Gurrieri)‏ 
Jim‏ ۲۰۱۷). عوامل کمک‌کننده عبارتند از سندرم HELLP‏ و 
دک ولمان جفت Audibeot)‏ ۱۹۹۶؛ wDrakely‏ ۲۰۰۲). 


سپتی‌سمی یک بیماری همراه شایع دیگر به ویر در کشورهای 


1- hemolysis, elevated liver enzymes, low platelet levels 


۳۹۹ 


۳۳۰ 


عوارض طبی و جراحی 


Zeeman ۲۰۱۱ Srinil ۲۰۱۳ Acharya) می‌باشد‎ pi 
آسیب حاد کلیه در زنان مبتلا به کبد چرب حاد حاملگی‎ ۳ 
)۲۰۱۳( و همکاران‎ Nelson .)۲۰۰۷ Sibai) نیز شایع است‎ 
درجاتی از نارسایی کلیه را در تقریباً همه ۵۲ زنی که در‎ 
بیمارستان پارکلند تحت مراقبت بودند گزارش کردند. زن دیگری‎ 
در بیمارستان پارکلند در آثر دهیدراتاسیون ناشی از استفراغ شدید‎ 
هفتگی دچار‎ ۱۵ 5 (hyperemesis gravidarum) حاملگی‎ 
علل دیگری که به تفصیل در‎ .)۲۰۰۳ Hill) آسیب حاد کلیه شد‎ 
مورد بحث قرار می‌گیرند عبارتند از میکرو آنژیوپاتی‌های‎ OF فصل‎ 
(فصل‎ )۲۰۱۱ Ganesan ٩۲۰۱۶ Balofsky) ترومبوز دهنده‎ 

(os 


8 تشخیص و درمان 
در اکثر زنان» نارسایی کلیوی» پس از زایمان بروز نموده و از اين 
رو طی درمان, نیازی به رعایت ملاحظات جنینی وجود ندارد. 
افزایش حاد سطح کراتینین سرم عموماً از ایسکمی کلیه است. 
الیگوری یکی از نشانه‌های مهم اختلال حاد عملکرد کلیه است. 
در موارد زایمانی عموماً هم عوامل پیش کلیوی " دخیل هستند و 
هم عوامل داخل کلیوی "- به عنوان مثال, در موارد دکولمان کامل 
جفت» هیپوولمی LAS‏ ناشی از خونریزی حجیم شایع است و 
پره‌اکلامپسی که متداولاً با آن همراه است سبب ایسکمی کلیه 
می‌شود. age‏ بر این JUS!‏ انعقاد داخل وریدی منتشر نیز 
ممکن است رخ دهد. 

در صورت وجود ازوتمی آشکار یا پایدار ماندن الیگوری 
id‏ بایستی پیش از تشدید قابل توجه وضعیت فرد. 
هموفیلتراسیون یا دیالیز آغاز گردد مقادیر همودینامیک به حالت 
طبیعی رسانیده می‌شوند. تنظیم دوز داروها ضروری است و 
سولفات منیزیم» مواد کمتر است یددار, آمینوگلیکوزیدها, و 
داروهای ضدالتهابی re‏ استروئیدی (NSAIDs)‏ نمونه‌های 
برجسته‌ای هستند. Waikar)‏ ۲۰۱۵). به نظر می‌رسد که دیالیز 
زودرس می‌تواند نرخ مرگ‌ومیر را به نجو قابل توجهی کاهش 
داده و میزان بازگشت عملکرد کلیه را افزايش دهد. با گذشت 
زمان. عملکرد کلیه عموماً به وضعیت نرمال یا نزدیک به نرمال 


باز می‌گردد. 


۴ پشکیری 

آسیب حاد کلیه در زنان باردار اغلب ناشی از خولریژی ید ویر 

ارتباط با پره|کلامپسی است. بنابراین با روش‌های bd‏ اغلر 

می‌توان از نکروز توبولی حاد پیشگیری نمود: 

)- تزریق سریع و شدید خون در خونریزی‌های IS‏ (ماننر 
خونریزی‌های ناشی از دکولمان جفت» جفت سرراهی, پارگی 
رحم و آتونی رحمی پس از زایمان) (فصل ۴۱)؛ 

۲ ختم حاملگی در صورت بروز پره‌اکلامپسی شدید با 
اکلامپسی و Gory‏ خون در صورتی که خونریزی بیش از 
مقدار متوسط باشد (فصل ۴۰؛ 

۳ نظارت دقیق از حیث وجود نشانه‌های اولیه سندرم سپسیس 
یا شوک در زنان مبتلا به پیلونفریت» سقط عفونی, 
کوریوآمنیونیت و سپسیس ناشی از ple‏ عفونت‌های لگنی 
(فصل ۳۷ 

۴ اجتناب از تجویز دیورتیک‌های قوی جهت درمان الیگوری. 
پیش از آغاز تلاش‌هایی مناسب جهت اطمینان از کفایت 
برون‌ده قلب در تأمین پرفوزیون کلید؛ 

۵. اجتناب از تجویز داروهای SS‏ کننده عروق جهت درمان 
هیپوتانسیون» مگر در مواردی که کاملاً مسجل است که 
علت هیپوتانسیون» اتساع پاتولوژیک عروق می‌باشد. 
امروزه تا حد زیادی از شیوع نارسایی غیرقابل بازگشت 

ایسکمیک کلیه در اثر نکروز قشری ALS‏ کاسته شده است 

Frimat)‏ ۶ پیش از گسترش دسترسی به دیالیز» نارسایی 
قشری کلیه در قریب به یک چهارم از موارد زایمانی نارسایی کلیه 
روی می‌داد «Griinfeld)‏ ۱۹۸۷؛ Turney‏ ۱۹۸۹). این اختلال 

اغلب به دنبال دکولمان جفت. lo py‏ کلامپسی-اکلامپسی و 

شوک‌های ناشی از اندوتوکسین روی می‌داد. اين اختلال زمانی 

در همراهی با سقط عفونی شایع بود. اما امروزه در این کشور 
ugle‏ نادار محسوب می‌شود Srinil ۲۰۱۱ Lim)‏ ۲۰۱۱ از 
لحاظ بافت‌شناسی, به نظر می‌رسد cyl‏ ضایعه, ناشی از ترومبوز 
بخش‌هایی از سیستم عروقی کلیه باشد. ضایعات ممکن است 

کانونی؛ لکه‌ای (patchy)‏ به هم پیوسته (confluent)‏ یا بزرگ و 

واضح (0:0:ی) باشند. از لحاظ پلینی, نکروز قشری کلیه در سای 


1- prerenal 2- intrarenal 


تصوبر ۵۳۲-۶۴ & تصویر رزونانس مغناطیسی در صفحه کر ونال 


یک رن باردار مبتلا به هیدرونفروز یک‌طرفه در اثر انسداد 


بیدا کرد. 8. als‏ جب (OI)‏ و هید رونفروز آن (ستاره) را 


نارسایی حاد کلیه روی می‌دهد و در مراحل اولیهء امکان افتراق 
آن از نکروز توبولی حاد وجود ندارد. پیش‌آگهی به وسعت نکروز 
بستگی دارد. میزان بازگشت عملکرد کلیه متغیر بوده و Lalas‏ 
شکل پایداری از نارسایی کلیه استقرار می‌یابد Lindheimer)‏ 


۰۰-۷3 را 


lw i 8‏ انسدادی کلیه 
به ندرت. افزایش قابل توجه فشردگی حالب‌های دوطرف توسط 
رحم بارداری که بسیار بزرگ شده است. باعث انسداد حالب‌ها و 
Li‏ بروز ازوتمی و الیگوری LAS‏ می‌گردد. نمونه شدیدی از 
آن را در تصویر ۵۲-۶ مشاهده کنید. Brandes‏ و همکاران وی 
۱ ۳ نفر را که به دنبال اتساع قابل توجه رحمم, دچار این 
حالت odd‏ بودند. مورد بررسی قرار دادند. محققان نامبرده» زنی 
را با حاملگی دوقلو تشریح نمودند که در هفته ۲۴ بارداری» دچار 
آنوری شده و سطح سرمی کراتینین وی به -۱۳/۲:۳۵/۵1 رسیده 


بود. پس از آمنیوتومی؛ جریان ادرار با سرعت ۵۰۰ میلی‌لیتر در 


۳۳۱ کلیه و محاری ادرار‎ GYM! 


ساعت برقرار شده و کراتینین سرم bey por‏ به حد طبیحی بازگشت. 
۵ و Gingell‏ (۱۹۹۱) ۰ زن را توصیف نمودند که در 
tal‏ انسداد حالب, از طریق استنت‌گذاری مرتفع شده بود. 
ستنت‌ها به طور متوسط به مدت ۱۵/۵ هفته در محل خود بافی 
مانده و ۴ تا ۶ هفته پس از زایمان TIE‏ گردیدند. بررسی‌های 
So‏ نیز به نتایج مشابهی رسیده‌اند Satin ۱۹۹۴ Sadan)‏ 
۳) ) انسداد نسبی حالب ممکن Cul‏ با احتباس مایحات و 
هییرتانسیون قابل توجه همراه باشد. با برطرف شدن اروپاتی 
انسدادی, دیورز برقرار شده و هیپرتانسیون از Oe‏ می‌رود. طبق 
تجربیات ماء احتمال اين انسداد در زنانی که دارای سابقه عمل 
جراحی مجاری ادراری به دلیل ریفلاکس هستند. بیشتر است. 


8 دیورتیکول پیشابراه 

به نظر می‌رسد این نوع دیورتیکول که با شیوع کمی بارداری را 
عارضه‌دار می‌کند از یک آبسه در حال بزرگ شدن غدد 
بارایورترال که به [ob‏ لومن بیشایراه پاره ی شود lide‏ می‌گیرت 
با از Gy‏ رفتن عفونت» ساک دیورتیکولی باقی‌مانده متسع و دهانه 
Pa. a)‏ پشایراه a Sl oat ttle, 2 ab‏ روش شم 
قطره آن از ساک» درد. توده قابل لمس و عفونت‌های ادراری 
راجعه, از جمله یافته‌های مرتبط هستند. به طور کلی» دیورتیکول 
به صورت انتظاری Ub‏ بارداری درمان می‌شود. ندرتاً درناژ یا 
جراحی لازم است dyer)‏ ۲۰۱۳). در صورت لزوم بررسی بیشتر 
قبل از cole)‏ تصویربرداری MR‏ به دلیل رزولوشن بهتر بافت 
نرم و توانایی نشان دادن دیورتیکول‌های کمپلکس روش ارجح 
می‌باشد Pathi ٩۲۰۱۱ Dwarkasing)‏ ۲۰۱۳ 


8 فیستول‌های مجرای تناسلی 

فیستول‌هایی که طی بارداری کشف می‌شوند به احتمال زیاد از 
قبل وجود داشته‌اند. اما در موارد نادری Gb‏ بارداری شکل 
می‌گیرند. در کشورهای توسعه‌یافته, فُستول مثانه ای - واژنی به 
دنبال سرکلاژ مک دونالد گزارش شده است ‘Massengill)‏ 
۲ 2۵0۵00۵۵ ۲۰۱۵). اين فیستول‌ها هم‌چنین صمکن 


۳۳۲ 


ie طبی و‎ ele 


است در ایمان‌های سخت و طولانی که بیشتر در کشورهای 
pas‏ دیده می‌شوند نیز ایجاد گردند Covgill)‏ ۲۰۱۵). در این 
oly‏ مجرای تناسلی بین سر جنین و استخوان لگن فشرده 
می‌شود. فشار مختصر. تأثیر قابل توجهی ندارد اما فشار مداوم 


سیب نکروز AL‏ و شکل‌گیری متعاقب فیستول می‌شود Wall)‏ 


۲ فستول‌های Ghats‏ - رحمی که ay‏ دنبال زایمان 


سزارین قبلی شکل گرفته‌اند نیز توصیف شده‌اند DiMarco)‏ 
bas {Y+\¥ Manjunatha ۲۰۱۴ .Harfouche ‘¥+ ۶‏ ممکن 
“\s = bes |‏ 

ست هستول Si‏ = سوویکی به دنبال زایماق موارنن 
یادر اثر فشرده شدن لبه قدامی سرویکس به سمفیز پوبیس 
شکل بگیرد Dudderidge)‏ ۲۰۰۵). نهایتاً فیستول ابلئوسی - 
رحمی ناشی از تومور فیبروئید دیواره خلفی دژنره شده توصیف 
شده است Shehata)‏ ۲۰۱۶). 
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اختلالات دستگاه گوارش ۰ ۳۳۵ 


اختلالات دستگا هگو ار @khu_medical,_‏ © 


بیماری‌های مجرای گوارشی فوقانی 
استفراغ شدید بارداری 

بیماری ربقلا کس معدی مروی 
بیماری زخم معده 

اختلالات روده باریک و کولون 
اسهال حاد 

بیماری التبهابی روده 

انسداد روده 


تشخص آیاندیسیت حاد از هر OL)‏ دیگری 
سخت تر است. چرا که رحم بزرگ شده بروسی 
کامل ناحه ابلیاک راست را تقرباً ناممکن 
می‌سازد. 

J. Whitridge Williams (1903) 


در طول یک بارداری Comb‏ دستگاه گوارش و ضمائم آن 
دستخوش تغییرات آناتومیک. فیزیولوژیک و عملکردی قابل 
توجهی می‌شوند. این تغییرات - که به‌طور مفصل‌تر در فصل ۴ 
مورد Coe‏ قرار گرفته‌اند - می‌توانند به نحو محسوسی یافته‌های 
بالینی را که در حالت طبیعی» تشخیص و درمان اختلالات 
دستگاه گوارش برمبنای آنها صورت می‌گیرند. تفیبر دهند. علاوه 
بر cyl‏ با پیشرفت بارداری» تجزیه و تحلیل علایم گوارشی « 


دشوارتر شده و یافته‌های فیزیکی اغلب توسط رحم بزرگی که 
تغییر مکان و شدت درد و تندرنس می‌گردد - محو و مبهم 


می‌شوند. 
ملاحظات کلی 


8 تکنیک‌های تشخصی 

اندوسکوپی 

اندوسکوپی فیبروپتیک. انقلابی را در تشخیص و درمان اکثر 
اختلالات دستگاه گوارش بوجود آورده است. این تک نیک 
خصوصاً در دوران بارداری بسیار سودمند است. اندوسکوپی در 
بارداری منجر به افزایش خفیف خطر تولد زود هنگام می‌شود. اما 
این موضوع احتمالاً به علت خود بیماری است Ludvigsson)‏ 
۷ با استفاده از اندوسکوپی می‌توان مری» معده, دئودفوم و 
کولون را بررسی کرد Savas ٩۲۰۱۱ Cappel)‏ ۲۰۱۴) بخش 
پروگزیمال ژژونوم را نیز می‌توان مورد بررسی قرار داد. با 
کانولاسیون آمپول واتر (Vater)‏ می‌توان از روش ERCP‏ بهره 
گرفت Akcakaya ٩۲۰۱۴ Fogel)‏ ۲۰۱۴). اطلاعات مقدماتی 
مطرح کنندةٌ این است که ممکن است در GU}‏ باردار» بروز 
پانکراتیت ناشی از اندوسکوپی بعد از برداشتن سنگ کلیه صفرا 
بیشتر باشد dnamdar)‏ ۲۰۱۶). تجارب موجود در رابطه با 
استفاده از اندوسکوپی وبدئو کپسول جهت ارزیابی روده 
باریک در دوران بارداری محدود است «Storch)‏ ۲۰۰۶). 


1- endoscopic retrograde cholangiopancreatography 


۳۳۶ 


عوارص طبی و حراحی 


حهت درمان و همچنین تشسخیص برخی اختلالات. از 
انسدوصکویی دستگاه گوارش ضوفانی استفاده می‌شود. 
همان‌گونه که در فصل ۵۵ عنوان شده است. در افراد مبتلا به 
سنگ محاری صفراوی از جستجو (exploration)‏ و درناژ 
مجرای صفراوی مشترک استفاده می‌گردد. جهت اسکلروتراپی و 
تعبیه لوله‌های “PEG‏ نیز از اندوسکویی استفاده می‌شود. در اين 
زمینه» بررسی‌های مختصری صورت گرفته‌اند Cappel)‏ ۲۰۱۱ 
.Gilinsky ۲۰۱۴ Fogel‏ ۲۰۰۶ 

برای مشاهده روده بزرگ استفاده از سیگموند وسکویی 
انسعطاف پذیر در دوران بارداری» خطری به همراه ندارد 
a .)۲۰۰۶ . Siddiqui)‏ منظور مشاهده سراسر کولون و ایلئوم 
دیستال جهت Yared‏ و درمان بیماری‌های التهابی روده. از 
کولونوسکویی استفاده می‌شود. گزارشات موجود در رابظه با 
استفاده از کونوسکوپی در دوران بارداری به جز در سه ماهه دوم 
محدود هستند. اما نتایج مقدماتی دلگرم کننده بوده‌اند و به همین 
خاطر می‌توان در صورت وجود اندیکاسیون از کولونوسکوپی 
بهره گرفت «Cappell)‏ ۲۰۱۰ ۲۰۱۱؛ De Lima‏ ۲۰۱۵). 
آماده‌سازی کولون» با استفاده از الکترولیت پلی‌انیان گلیکول با 
محلول‌های فسفات سدیم صورت می‌گیرد. در استفاده از این 
داروها می‌بایست دقت شود مادر دچار دهیدراتاسیون خطرناکی 


که پرفیوژن رحمی جفتی را مختل می‌کند نشود. 


تکنیک‌های pe‏ تهاجمی تصویربرداری 

تکنیک lou!‏ در ارزیابی دستگاه گوارش در دوران بارداری؛ 
سونوگرافی شکم است. از آن جایی که کاربرد CT‏ اسکن در 
دوران بارداری به علت تابش اشعه, با محدودیت مواجه Cal‏ 
امروزه GE MRI‏ خود را در ارزیابی شکم و فضای خلف صفاق 
jL‏ نسموده Khandelwal) Coo!‏ ۲۰۱۳). یک «J.‏ 
کلانژیوپانکراتوگرافی با رزونانس مغناطیسی (MRCP)‏ است 
MR ۰/۲۰۰۹ Oto)‏ انتروگرافی (MRE)‏ نیز روش دیگری است 
Gol .)۲۰۱۴ Stern)‏ تکنیک‌ها در کنار plo‏ روش‌های 
تصویربرداری, به همراه مباحث مربوط به ایمنی آنهاء به طور 


لا پارو تومی و لاپاروسکوپی 

در برخی بیماری‌های دستگاه گوارش جراحی می‌تواند جان 28 
را نجات دهد (شایع‌ترین مثال, آپاندسیت است4 اقدامات 
لاپاروسکوپیک جای تکنیک‌های قدیمی جراحی را در پسیاری : 
اختلالات شکمی دوران بارداری گرفتهاند. جهت کسب EME‏ 
بیشتر و نیز اطلاع از روش انجام تکنیک‌های جراحی, به فصل 
۶ این OLS‏ و نیز وسراست سوم کتاب جراحی زناد 
Gilstrap 5 Cunningham‏ مراجعه کنید Kho)‏ 4۲۰۱۶ انحمن 
جراحان اندوسکوپیک و دستگاه گوارش آمریکا (SAGES)‏ 
دستورالعمل‌هایی را در رابطه با تشخیص. درمان و استفاده از 
لاپاروسکوپی در مشکلات جراحی دوران بارداری منتشر نموده 


است Pearl)‏ را 


Coles 8‏ نعذیه‌ای 
حمایت‌های تغذیه‌ای خاص را می‌توان از طریق تغذیه رودهای 
Legos)‏ با استفاده از لوله نازوگاستریک) يا وربدی (وریدهای 

محیطی یا مرکزی) انجام داد. 

در صورت امکان, تغذیه وریدی ارجح است. زیرا با عوارض 
خطرناک کمتری همراه است Sokke :۲۰۱۲ Bistrian)‏ 
۵ در مامایی, شرایط بسیار معدودی وجود دارند که ماتع J‏ 
His‏ روده‌ای (به عنوان نخستین تلاش در راستای جلوگیری از 
کاتابولیسم) می‌گردند. حتی در موارد شدید نظیر استفراع دید 
دوران حاملگی مقاوم به ole?‏ گاستروستومی اندوسکوپیک از 
ol,‏ پوست با پورت‌زژونال (لوله (PEGS‏ توصیف شده است 
Saha)‏ ۲۰۰۹), 

هدف از تغذبه وربدی - یا هپرا لمانتاسیون " - فراهم 
ساختن مواد غذایی در مواقعی است که دستگاه گوارش بایستی 
استراحت نماید. جهت تغذیه وریدی کامل بایستی از وریدهای 
مرکزی استفاده نمود. زیرا مواد غذایی مورد استفاده هیپراسمولار 
بوده و ضروری است که به سرعت در یک سیستم عروقی با 
جریان (High-flow) Yb‏ رقیق شوند. این محلول‌ها - که عمدتا 
به شکل محلول گلوکز هیپرتونیک هستند - می‌توانند روزانه به 


2 


۱ - percutaneous endoscopic gastrostomy 


2- hyperalimentation 


نی هر کبلوگرم از وزن بدن ۲۴ تا ۴۰ کیلوکالری انرژی فراهم 
shies‏ 

در دوران بارداری, شرایط مختلفی استفاده از تغذیه وریدی 
کامل را Ubu!‏ می‌نمایند (جدول ۵۴-۱). اختلالات گوارشی؛ 
شایع‌ترین اتدیکاسیون استفاده از تغذیه وریدی کامل به شمار 
می‌روند. در بسیاری از مطالعات. طول متوسط تغدیه وریدی؛ ۳۳ 


لازم است تأکید شود که عوارض تغذیه وریدی شایع بوده و 
olf‏ می‌توانند جدی باشند Guglielmi)‏ ۲۰۰۶). در یک گزارش 
تولیه از ۲۶ بارداری, نرخ بروز عوارض ۵۰ درصد گزارش شد؛ این 
عوارض عبارت بودند از: پنوموتوراکس» هموتوراکس و آسیب 
شبکه براکیال Russo-Stieglitz)‏ ۱۹۹۹). شایع‌ترین عارضه 
SG es‏ سیسیس ناشی از کاتتر است. Flok‏ و همکاران وی 
۱ با بررسی ۲۷ زن مبتلا به استفراغ LAS‏ بارداری» نرخ 
بروز این عارضه را ۲۵ درصد گزارش نمودند. هرچند سپسیس 
باکتریایی. شایع‌ترین نوع سیسیس محسوب می‌شود. اما مواردی 
از سیتی سمی نیز glow‏ گزارش شده است Paranyuk)‏ 
JAS Se ۲۶‏ و پیشگیری از بیماری‌هاء رهنمودهایی را در 
رابطه با درمان و پیشگیری از سپسیس‌های ناشی از کاتتر منتشر 
نموده است که a‏ کاهش خطر عفونت‌های جدی کمک کرده‌اند 
O'Grady}‏ ۲۰۱۱). عوارض پری‌ناتال ناشایع‌اند. اما مواردی از 
حماتوم ساب‌دورال جنین به دنبال کمبود ویتامین K‏ در pole‏ 
گزارش شده است Sakai)‏ ۲۰۰۳ 

عوارض قابل توجهی نیز به دنبال استفاده از " کانتر مرکزی 
Aun‏ شده از oly‏ مجطی ۲ (PICO)‏ گزارش شده است. 
عفونت شایع‌ترین عارضهً شدید طولانی مدت است 
Cape ۰)۲۰۰۲ Ogura ‘Y- -A Holmgren)‏ و همکاری (۲۰۱۴) 
گذارش کردند که در محموعه‌ای از ۸۴ مورد کاتتر تعبیه شده در 
۶ زن Ub L‏ میزان عوارض OF‏ درصد بوده است که از این میان 
St‏ شایع‌ترین عارضه می‌باشد. 

۶ و همکاران وی (۲۰۰۶) با بررسی گزارشات 
مربوط به ۴۸ بزرگسال غیربارداره به us cpl‏ رسیدند که 
GEES‏ محیطی هیچ مزیتی بر کاتترهای مرکزی ندارند. با این 
حال. منطقی به نظر میرسد که تعبیه PICC‏ نسبت Ry yo‏ به 


اختالالات دستگاه گوارش ۳۳۷ 


جدول ۵۴-۱. برخی از اختلالانی که در دوران بارداری از 
طریق تغذیه روده‌ای با وریدی درمان هی‌شوند 
آشالازی 
بی‌اشتهایی عصبی 
پارگی آپاندیس 


انسداد روده 


بیماری کرون 
گاسترویاتی دیابتی 
آسیب مری 

استفراغ شدید بارداری 
بای‌پس AP‏ 
بدخیمی‌ها 

انسداد استومی 

HS SL 
ستدرم پرهاکلامیسی‎ 
زایمان پره‌ترم/ پارگی غشاها‎ 
ستدرم روده کوتاه‎ 
سکته مغزی‎ 

کولیت اولسراتیو 


بیماری‌ها براساس حروف القبا مرتب شده‌اند. 


خطر بالاتری برای تغذیه کوتاه‌مدت (چند هفته) داشته باشد 
(vs ۱۳ Bistrian )‏ 


اختلالات دستگاه گوارش فوقانی 


در اکثر زنان» تهوع و استفراغ خفیف تا متوسط خصوصاً تا هفته 
۶ بارداری شایع است (فصل ٩‏ با این حال. در برخی toh)‏ 
تهوع و استفراغ شدید بوده و به تغییرات ساده رزيم غدایی یا 


\- peripherally inserted central catheter 


۳۳۸ 


عوارص طبی و جراحی 


Gl Eldan ay‏ نمی‌دهد. استفر ام شدد برداری! 
به صورت دیل تعریف می‌شود: استفراغی که به قدری شدید 
باشد که باعث کاهش وزن, دهیدراتاسیون, آلکالوز (در پی از 
دست رفتن اسید هیدروکلریک) و هیپوکالمی شود. ay‏ دنبال 
گرسنگی نسبی, اسیدوز بروز می‌نماید در برخی زنان اختلال 
عملکرد گدرای کبد رخ می‌دهد و تجمع صفرا رخ می‌دهد 
Matsubara)‏ ¥\+¥{ می‌بایست علل دیگر نیز درنظر گرفته 
شوند. چرا که تشخیص استفراغ شدید بارداری با رد pls‏ علل 
صورت می‌گیرد Benson)‏ ۲۰۱۳). 
معیارهای مورد استفاده در مطالعات مختلف یکسان نیست 
بنابراین بروز این بیماری, بسته به جمعیت مورد مطالعه متفاوت 
است. به نظر می‌رسد که برخی نزادها و خانواده‌ها استعداد 
بیشتری Mal sly‏ به این JUS!‏ دارند Grjibovski)‏ ۲۰۰۸). 
محققان با انحام مطالعات جمعیتی در کالیفرنیا و Nova Scotia‏ 
به این نتیجه رسیدند که نرخ بستری به علت استفراغ ۰/۵ تا ۱ 
است Fell ۲۰۰۵ .Bailit)‏ ۲۰۰۶؛ دعصه ۷ ۲۰۱۳). حدود ۲۰ 
درصد از زنانی که در بارداری‌های قبلی به علت استفراغ بستری 
شده‌انده در بستری‌های بعدی نیز به بستری نیاز پیدا می‌کنند 
Trogstad ٩۲۰۰۶ Dodds)‏ ۲۰۰۵). میزان بستری در زنان BE‏ 
کمتر Cedergen) Cul‏ ۲۰۰۸). 
اتیوپاتوژنز استفراغ شدید بارداری به احتمال obj‏ چند عاملی 
و قطعاً مهم است. به نظر می‌رسد که استفراغ شدید با سعفح 
بالای هورمون‌های بارداری در ارتباط باشد. مقصرین احتمالی 
le‏ از: هورمون گنادوتروپین کوریونی انسانی (hCG)‏ 
استروژن‌هاه پروژسترون, OW‏ هورمون رشد جفتی پرولاکتین 
تیروکسین و هورمون‌های بخش قشری غده فوق کلیه 
.Verberg)‏ ۲۰۰۵). هورمون‌هایی که اخیراً دخیل شناخته شده‌اند 
عبارتند از گرلین‌ها. ytd‏ نسفاتین ۱ و پپتید (PYF) YY‏ 
Gungor ۱۲۰۱۳ Albayrak)‏ ۲۰۱۳). 
عوامل زیستی و محیطی مختلفی بر روی این وفور 
هورمونی سوار می‌شوند. علاوه بر Cel‏ در برخی از موارد شدید 
(امانه در (dam‏ علل روانی نقش اساسی ایفا می‌کنند 
'Y+)) sChristodoulou-Smith)‏ ۰۷۵۸۳۱۱ ۱۱ ۳۰ عوامل 


دیگری که خطر بستری را افزایش می‌دهند عبارتند از پرکاری 


تیرویید» سابقه حاملگی GY ge‏ دیابت» اختلالات گوارشی» «حی 
رژیم‌های غذایی محدود و آسم و plo‏ اختلالات آلرزیک Pehl)‏ 
۶ «ذااد/: ۲۰۱۲). ارتباط با عفونت هلیکوبا کتر پیلور 

نیز مطرح شده است. اما شواهد نتیجه‌بخش نبوده‌اند 
Goldberg)‏ ۲۰۰۷). مصرف مزمن ماری‌جوانا ممکن است 
موجب سندرم استفرا] شدید کاناینوید" شود Alani2)‏ 
Andrew ۵‏ ۲۰۱۵). به دلایل ناشناخته که احتمالاً به 
استروژن مربوط است. جنین دختر این خطر را ۱/۵ برابر افزایش 
می‌دهد .Tan ۴ ‘Schiff)‏ ۲۰۰۶ ۱۷۵۵۵۵۵۵۵ ۲۰۱۱ در 
نهایت» بعضی از مطالعات (و نه همه) ارتباط le‏ استفراغ شدید 
بارداری و وضع حمل پره‌ترم» دکولمان و پره‌اکلامپسی PIS‏ 
کردند Vikanes ۱۲۰۱۳ Vandraas ٩۲۰۱۳ Bolin)‏ ۲۰۱۳). 


عوارض 
استفراغ ممکن است طولانی» مکرر و شدید باشد. فهرستی از 
عوارض بالقوه کشنده در جدول ۵۴-۳ ارائه شده است. به دنبال 
دهیدراتاسیون, درجات متغیری از نارسایی حاد کلیه joy‏ می‌نماید 
Nwoko)‏ ۲۰۱۲). شماری از زنان مبتلا به اختلال قابل توجه 
کلیه مورد بررسی قرار گرفته‌اند. در شدیدترین نمونه» زنی بود که 
به دنبال افزایش dow‏ سرمی کراتینین به ,]۱۰/۷۵/0 پنج روز 
تحت دیالیز قرار گرفت Hill)‏ ۲۰۰۲). عوارض بالقوه کشنده 
ناشی از استفراغ‌های مداوم عبارتند از پارگی مالوری - ویس 
عوارض دیگر عبارتند از پنوموتوراکس, پنومومدیاستن. پارگی 
دیافراگم و پارگی دستگاه گوارش که به آن سندرم بونرهاو" 
اطلاق می‌شود Chen ٩۲۰۱۵ ACOG)‏ ۲۰۱۲). 

در زنان مبتلا به استفراغ شدید حاملگی» حداقل دو Ex‏ 
کمبود ویتامین گزارش شده است. انسفالوباتی ورنیکه ‏ (ناشی 
از کمبود (Gols‏ که شیوع آن افزایش یافته است ‘DiGangi)‏ 
۲ که نوه-دمنهه۳۵۱ (V+ VY‏ در دو بسررسی؛ تریاد 
نشانه‌های چشمی, گیجی, و آناکسی شایع بودند اما تنها در نیمی 
از این بیماران مشاهده می‌شود (نددمنط) ۲۰۰۶ Selitsky‏ 


|- hyperemesis gravidarum 
2- cannabinoid hyperemesis syndrome 


3- Boerhaave syndrome 4- Wernicke encephalopathy ® 


0 2۴۳۳ تماری از عوارض خطرناک موارد مفاوم به 
Ss yo‏ استفرا شداید Sub‏ 

نس علا کلیه - ممکن است به دیالیز نیاز شود. 

Soil‏ -بررسی She‏ آثار آن 

برگی دیافراگم 

بارگی عری - سندرم Boerhaave‏ 

هییو برو ترومبینمی - کمبود ویتأمین > 

عولرض هییرآلیمانتاسیون 

پارگی صالوری-ویس-خونریزی» پسنوموتورااکس, پنومومدپاستن» 
پتومو پریکارد 

رابرومیو لیز 

ALS ورتیکه-کمبود‎ GU glam! 


باشد و عموما در MRI‏ نیز علایم مختلفی به چشم می‌خورد 
Zara ٩۲۰۰۶ .Vaknin)‏ ۲۰۱۲). حداقل dw‏ مورد مرگ مادری 
گزارش شده است؛ عوارض طولانی مدت els‏ بوده و AS lsc‏ از: 
کوری. تشنج و کما Selitsky)‏ 9 همکاران. ۰۶ ۳۰ مورد دوم 
کواگولوپاتی مادر و خونریزی داخل جمجمه‌ای جنین گردد 
«Sakai ۲۰۱۵ «Lane ٩۲۰۰۸ «Kawamura)‏ ۲۰۰۳). 


درمان 

یک الگوریتم درمان تهوع و استفراغ بارداری در تصویر ۵۴-۱ 
o>‏ می‌شود. اکثر زنانی که Me‏ خفیف تا متوسط دارند. به هر 
یک از داروهای ضد استفراغ متعدد خط اول پاسخ می‌دهند 
Matthews :۲۰۱۴ Clark)‏ ۲۰۱۴). یک دارو که به عنوان 
داروی اصلی شناخته odd‏ است Diclegis‏ می‌باشد که ترکیبی از 
دوکسیلامین (::۱۰) و پیریدوکسین (۱۰۳۵) است. ایمنی و اثر 
این دارو Cob‏ شده است Koren ٩۲۰۱۵ Briggs)‏ ۲۰۱۴). دوز 
معمول به صورت دو فرص خوراکی قبل از خواب است. در 
صورتی که اين روز برای نسکین علایم کافی نباشد. دوزهای 
بیشتری (ابتدا صبح و سپس صبح و بعدازظهر) را می‌نوان به دوز" 


اختلالات دستگاه گوارش 


هیدراسیون داخل‌وریدی پرو‌تازین؛ 
همراه با تيامین برو کلروپرازین؛ 

تزریفی: تری‌متوبنزامیده 
متو کلوپرامید کلروپرومازین؛ 
پرومتازین» یا متوکلوپرامی. یا 
اندانسترون اندانسترون 


(خوراکی. مقعدی» تزریقی] 


تغذیه روده‌ای با وریدی 


تصویر OF=\‏ الگوریتم درمان سرپابی 9 داخل بیمارستانی 


استفراغ شدید بارداری. 


شب افزود. در موسسده clo‏ به منظور کاهش هزینه‌هاء ما این دو 
دارو را به صورت جداگانه تحویز می‌کنیم: قرص ۵۰۳۵ Unisom‏ 
(doxylamine)‏ نصف قرص به‌علاوه قرص ویتامین YO Bo‏ 
مبلی‌گرمی. همان افزابش دوز تدریجی اجرا می‌شود اما نباید 
پیشتر از سه فرص در روز مصرف شود. 

به نظر میرسد که اندانسترون (Zofran)‏ هم تراتوژن نباشد. 
در یک کارآزمابی تصادفی, اندانسترون نسبت به ترکیب دوکسی 
Cue‏ و پیریدوکسین کمی موّثرتر بوده است Oliveira)‏ ۲۰۶۱۴؛ 
Pasternak‏ ۲۰۱۳): اشکالات این دارو عبارتند از اثرات بالقوهٌ 
مادری ناشی از طولانی شدن OT Ahold‏ و سندرم سروتونین 
(Koren)‏ ۲۰۱۴ 

هنگامی که این روش‌های ساده شکست بخورند. 
محلول‌های رینگرلاکتات یا نرمال‌سالین جهت اصلاح 


۳۳۹ 


"4. 


ii ار‎ 


boo‏ داروسی برای tA)‏ و استفرا| 
jp‏ تم 

gp‏ امس yooh yee pt?‏ مزییایز(0) 
ار هر ۲ nel‏ 
V/V Omg renew! prey,‏ 
Pon‏ پر بر (YORI) ۵ Compl‏ ۵۰۱۰ 


Te 


هر A‏ سیاعت 
A‏ سور ۳7 ۸ 
مر بت هرز Pye‏ بباعت 


7 Le 
۵-۱ اب ۷ بر‎ Mg GY? 


(GERD) و را کی ر بفلاکس معدی مروی‎ Gof bo 


۲ ۳ ۲ Zi 

۱11 tayo es 6 ed 
4 9 NA 2 7 = 

(Lamtat) ‘gray j‏ ۷ خوبار 99 روز 


bey AGMA) jy rapes ae 


بل / Hg yl‏ زا ۴ پر ۵ روز 


| yh 


خوراکی, عضلانی: وریدی؛ PR‏ 


خوراکی؛ ور بای 


خوراکی» ور بدی, عضلانی 


4 بمب‎ ۱۲ gly زر‎ yp yh je ۴۳, ۰۱ 


Asan ۱۲ در روز برای‎ juga he ۸ 


9/۰ 4 aS 
یر یب و هت ) ۱/۰۸ شوبار ذر روز‎ 
Pope) pio yd 
ie sat 
,در و نو از‎ et, Gg Bh um jf 
“ Pecheniny ستوبرژول‎ 
"prevacid) نزویراژول‎ 


۶) و‎ Prilosec) or 


دکس نویر ژول “(Dexilant)‏ 


Abate ۶ ذر روز برای‎ jug? Yomg 


,۵ روزائه برای ۸ صفئه 
Soren‏ روزائه برای ۸ مه 
۳ روزانه براي ۲ نا ۸ ao‏ 


dite ۴ روژانه برای‎ ong 


2 شتسد Pe | A‏ ۱۳7 : ۱ 
(SAvtine‏ صوصان 2 و 2آروء. 


B pail 5‏ صا مان ers‏ 4 دلرو. 


۱ é ۱ ate 
1g p> سازمان عداو‎ C صقسندی‎ 


rg 


ely 3 - 2‏ الک ode‏ تاه 
زشر بر سیون: تمونمی: تصوذدهای لکترولیتی و poe‏ تعادل اسرد 
at’ ۰ ۳ Ps -‏ 7 ی 7 © 
- بر تجویرز صی تسوند. ستفاده از دکستروز Zo‏ ره ote‏ | 


+ 


مجو ‏ ض ی ترس (Gy‏ ضیج مصزنسی زدا 


۳۰ ۱۳ ام‎ an) 


3 
ورتیکه: تیامین (۱۰۰۲۷) تجویز 


۲ ء 2 4 ار tle‏ 
Sy —— <>‏ / ۶ ی 


می‌گردد |عاهیونن4 ۱۵ ۲۰؛ Nicbyl‏ ۰« این دارو معمو ‏ در 


یک لیثر کربستالوئید منئخب حل شده و به میزان نگ‌هدارنده 
مورد نیاز برای سیدراسیون بیمار تحویز می‌شود. 

در مواردی که استفراغ پس از دهیدراناسبون, پایدار مائده و 
درمان سرپایی با شکست مواجه می‌گردد. توصیه می‌شود فرد 
بستری گردد ACOG)‏ ۲۰۱۵). در Sy‏ مطالعه تصادفی, مراقبت 


.)۲۰۱۴ McCarthy) مساق اسان داده شده است‎ ae a 
وریدی ادامه داده می‌شود و در اين شرایط,‎ BY ناسین‎ 
کلرپرومازین یا‎ cn ibe Won صداستفراغ (پرومتازین»‎ clays 
متوکلویرامید) به صورت تزریقی تجویز می‌شوند (جدول‎ 
دال بر کارایی گلوکوکورتکوندها وجود‎ Sail شواهد‎ ۵۴.۳ 
مصرف این دستهٌ دارویی» به علت این که‎ .)۲۰۰۳ Yost) درد‎ 
ترآتوژن قلمداد می‌شوند. به صورت روتین توصیه نمی‌شود‎ 
۲۰۱۵ 6 

هر Bilal pal cope‏ یی از پستزی گردن sid‏ 
بایستی اقدامات متاسبی را جهت رد بیماری‌های زمینه‌ای انجام 
Debby 22‏ و همکاران وی (۲۰۰۸) با بررسی ۴٩‏ بیمار به این 
تتيجه رسیدند که اندوسکوپی روند درمان را تغییر نمی‌دهد. از 
alas‏ بیماری‌های زمینه‌ای که می‌توانند باعث استفراغ شوند. 
می‌توان به موارد b>‏ اشاره نمود: گاستروانتریت کوله‌سیستیت؛ 
aca SA,‏ هپائیت. اولسرپپتیک و پیلوتفریت. به علاوه 
برد کلامیسی و AS‏ چرب را نیز بایستی پس از اواسط بارداری مد 
نظر قرار ob‏ هرچند تیروتوکسیکوز بالینی به عنوان یکی از علل 
as Biss‏ میرح Nel al aad‏ سرا fabled al‏ 
غیرطبیعی سطح تیروکسین سرم. معلول افزایش سطح hCG‏ 
سم باشد (فصل ۵) Sun)‏ ۲۰۱۴). طبق تجربه نگارنده. سطح 
تیروکسین آزاد سرم. مدت کوتاهی پس از هیدراتاسیون به حد 
ey ae‏ 

پس از درمان. اکثر بیماران» پاسخی مناسب نشان داده و 
می‌توان آنها را با تجویز داروهای ضداستفراغ مرخص نمود. در 
اکت مطالعات Koay!‏ نرخ بستری مجدد. ۲۵ تا ۳۵ درصد 
گزارش شده است. در مواردی که فاکتورهای اجتماعی و روانی نیز 
در ایجاد بیماری نقش دارند. افراد عموماً حین بستری به نحو 
LS‏ توجهی بهبود > Swallow) sub‏ ۲۰۰۴). با این حال 
ممکن است علایم در اين Ob}‏ عود کرده و برخی دچار سند رم 
استرس سس از تروما شوند «Christodoulou-Smith)‏ ۱۲۰۰۱ 
MeCarthy‏ ۲۰۱۱). استفراغ شدید بارداری در برخی از زنان 
اندیکاسیون ختم الکتیو حاملگی است Poursharif)‏ ۲۰۰۷). 

در موارد معدودی که استفراغ مقاوم به درمان فرد تداوم 
می‌یابد. تغذبه روده‌ای را بایستی مد نظر قرار داد. Stokke‏ وه 


اختلالات دستگاه les‏ 


همکاران (۲۰۱۵ استفاده موفقبت‌آمیز از das‏ نازوژژونال را 
برای PY‏ روز در ۱۰۷ زن با این شرابط گزارش نمود. استفاده از 
سونوگرافی جهت اطمینان hob‏ کردن از محل صحبح لوله 
گزارش شده است Swartzlander)‏ ۲۰۱۳). گاستروستوهی 
اندوسکوپیک از aly‏ پوست به همراه پورت ژژونال نیز PIES‏ 
شده است (V+ ۱۷ Grootrn ۱۲۰۰۷ Schrag ‘Ys +4 Saha)‏ در 
یک کارآزمایی تصادفی, هیچ‌گونه مزیتی از IRF‏ روده‌ای زود 
هنگام گزارزش نشد. 

طبق تجربه نگارنده. تنها تعداد بسیار معدودی از زنان به 
تذ به وریدی نیازمند می‌شوند Yost)‏ ۲۰۰۳). با این JE‏ 
تحت مطالعه, ۲۰ درصد نیاز به دسترس ورید مرکزی She‏ شروع 


تغذبه داشته‌اند. 


(GERD) ازوفاژیت ریفلاکسی‎ m 
ریفلاکس علامت‌دار در ۱۵ درصد افراد غیرباردار رخ می‌دهد‎ 
طیف عوارض عبارتند از ازوفاژیت» تنگی.‎ .)۲۰۱۵ Kahrilas) 
و آدنوکارسینوم. علایم اصلی ریفلاکس عبارتند از‎ yb مری‎ 
که به خصوص در بارداری شایع است.‎ Pyrosis سوزش سردل یا‎ 
دوم‎ Able dw شیوع آن از ۲۶ درصد در سه ماه اول تا ۲۶ درصد‎ 
‘Malfertheiner) ماههٌ سوم افزايش می‌یابد.‎ dw و ۵۱ درصد در‎ 
احساس سوزش پشت جناغ از ازوفاژیت ناشی از‎ ۲۳ 
ریفلاکس معدی مروی نشأت می‌گیرد که به علت شل شدن‎ 

اسفنکتر تحتانی مری رخ می‌دهد. 

علایم ریفلاکس LE!‏ با اجتناب از مصرف سیگار و SSI‏ 
وعده‌های غذایی کم‌حجم. بالابردن سر بستر و اجتناب از 
درازکشیدن پس از غذا خوردن و عدم مصرف غذاهای «محرک» 
به خوبی کنترل می‌شوند. این غذاهای محرک عبارتند از غذاهای 
چرب. غذاهای حاوی گوجه فرنگی» و قهوه. داروهای آنتی‌اسید 
خوراکی, bd‏ اول درمان هستند. در صورت تداوم علایم شدید. 
سوکرالفات (Carafate)‏ به همراه Sy‏ مهارکننده پمپ پروتون یا 
آنتاگونیست گیرنده 112 تجویز می‌شود (جدول ۵۴-۳). هر دو 
دستهٌ اين داروها در بارداری عموماً بی‌خطر هستند Briggs)‏ 
Mahadevan ۵‏ ۲۰۰۶۵). در اين میان» قرص سوکرالفیت 


۱۳۳۱ 


۳ وارض طبی و جراحی 


یک گرمی خوراکی یک ساعت قبل از هر سه وعدهٌ غذایی و قبل 
از خواب به مدت ۸ هفته تجویز می‌شود. نیم ساعت قبل یا بعد از 
مصرف سوکرالفیت نباید از آنتی اسید استفاده کرد. در صورت 
عدم بهبودی می‌بایست انجام اندوسکوپی را درنظر گرفت. 
مصرف میزوپروستول کنترندیکه استء چرا که سیب تحریک 
زایمان می‌شود (فصل AVF‏ 

در صورت شکست درمان مدیکال در افراد غیرباردار از 
فوندوپلیکاسیون جراحی استفاده می‌شود Kahrilas)‏ ۲۰۱۵). 
0 (۰)۲۰۰۶ ۲۵ زن را که بیش از بارداری» به علت 
Se,‏ تحت فوندوپلیکاسیون ۷اپاروسکوپیک Nissen‏ قرار 
گرفته بودند. بررسی نمود. در دوران بارداری, تنها ۲۰ درصد از 
بیماران طی بارداری دچار علایم ریفلا کس شدند. 


8 فتق‌های سانال 
در این مورد مرور مقالات قدیمی می‌تواند آموزنده باشد. انجام 
رادیوگرافی دستگاه گوارش فوقانی در ۱۹۵ زن که در واخر دوران 
بارداری به سر می‌بردند» نشان داد که حدود ۲۰ درصد از ۱۱۶ زن 
مولتی‌پار و ۵ درصد از ۷۹ زن تولی‌پار دچار فتق هیاتال هستند 
Rigier)‏ ۱۹۳۵). از ole‏ ۱۰ زنی که پس از زایمان بررسی 
شدند. تنها در سه مورد فتق هیاتال ۱ تا ۱۸ ماه پس از زایمان نیز 
همچنان پابرجا بود. 

ارتباط فتق هیاتال و ازوفاژیت ریفلاکسی (و از این رو علایم 
بیماری) نامشخص است. یک مطالعه نشان داد که هیچ ارتباطی 
بین ریفلاکس و فتق هیاتال وجود ندارد. اسفنکتر تحتانی مری» 
حتی زمانی که به درون توراکس جابه‌جا شده باشد نیز به نحوی 
Spe‏ عمل می‌کند (۰۱۹۷۱ (Cohen‏ با این حال cla gd‏ هیاتال 
ممکن است در دوران بارداری باعث استفراغ» دل درد و خونریزی 
(ناشی از ایجاد زخم) شوند. Schwentner‏ (۲۰۱۱) فتق شدید 
نیازمند اصلاح جراحی را در زنی که در هفته ۱۲ بارداری به سر 
می‌برد توصیف کرد. Curran‏ و همکاران )۱۹۹٩(‏ زنی را تشریح 
نمودند که در هفته ۳۰ بارداری به سر برده و به دنبال فتق 


پاراازوفاژیال دچار انسداد خروجی معده شده بود. 


* فتق دیافراکمی 

فتق‌های دیفراگم. ناشی از فتق احشای شکم از طریق سپرام 
بوکدالک" یا سوراخ مورگانی هستند. خوشبختانه اين فتق‌ها به 
ندرت در دوران بارداری مشاهده می‌شوند. Kurzel‏ و همکارن 
وی (۱۹۸۸) پیامدهای حاملگی را در ۱۸ زن باردار مبتلا به 
فتق‌های دیافراگمیء که دچار انسداد حاد شده بودند. مورد بررسی 
قرار دارند. از آن‌جایی که نرخ prog Sy‏ مادران FO‏ درصد بود. 
محققان نامبرده توصیه کردند که حتی در صورت علاعت‌دار 
نبودن افراده فتق‌های دیافراگمی در دوران بارداری ترمیم شوند 
فتق در یک زن باردار به دنبال نقص تروماتیک قدیمی دیافراگم 
و در زنی دیگر که در اوایل بارداری تحت جراحی ضد ریفلاکس 
قرار گرفته بود گزارش شده است Flick ٩۲۰۱۳ Brygger)‏ 
1499( گزارشات متعددی وجود دارند که از پاره شدن خودبه‌خود 
دیافراکم به دنبال افزایش فشار داخل شکم در دوران بارداری 
حکایت دارند <Sharifah ٩۲۰۱۲ Chen)‏ ۲۰۰۳). 


= آشالازی 

آشالازی نوعی JUS!‏ حرکتی مری نادر است که در آنء اسفنکتر 
تحتانی مری متعاقب بلع» به‌طور مناسب شل نمی‌شود؛ در این 
«JUS!‏ یک سری حرکات غیریربستالتیک در عضلات مری 
مشاهده می‌گردد Khudyak ۲۰۱۵ Kahrilas)‏ ۲۰۰۶ 
آشالازی ناشی از تخریب التهابی شبکه میانتریک (اوثرباخ) 
عضلات صاف بخش تحتانی مری و اسفنکتر آن است. 
نورون‌های کولینرژیک پساگانگلیونی درگیر نمی‌شوند؛ به همین 
خاطرء تحریک اسفنکتر تحت تأثیر قرار نمی‌گیرد. علام SIME‏ 
عبارتند از: دیس‌فاژی, درد قفسه سینه و بازگشت مواد غذایی. 
تنگی قسمت دیستال مری باعث ایجاد نمای منقار پرنده" یا 
آس Se‏ در رادیوگرافی با بلع باریوم می‌گردد. جههت رد نمودن 
کارسینوم oder‏ از اندوسکوپی و جهت تأیید آشالازی از 
مانومتری استفاده می‌گردد. در صورتی که متسع نمودن مری و 
درمان طبی باعث تخفیف علائم نشوند. میوتومی مد نظر قرار 
می‌گیرد (Vo oF ‘Torquati)‏ 


2- ace of spades 


سل gut‏ برمال اسفنکتر تحتانی مری در دوران بارداری از 

بونط oy dow‏ بیابستی با آشالازی همراه باشد. ظاهراً در AST‏ زنان؛ 

,داری سبب تشدید آشالازی نمی‌شود. در گزارش مربوط به با 
۰ رن مبتلا به آشالازی هیچ موردی از ازوفاژیت ریفلا کسی 
دسده نشد Khudyak ۰۱۹۸۷ Mayberry‏ و همکاران وی 
۲۰-۶۰ با بررسی ۳۵ مورد حاملگی, اکثر بیماران را فاقد علامت 
ness‏ نمودند؛ با این حال در شمار اندکی از بیماران. متسع 
سودن مری ضرورت یافت. یک مورد مرگ مادری در هفته 
سست و چهارم بارداری, به دنبال ابتلا به مگاازوفاگوس به pad‏ 
۴ سانتی‌متر گزارش شده است Fassina)‏ ۱۹۹۵). 

درمان شامل استفاده از رژیم غذایی نرم و داروهای 

آنتی‌کولینرژیک است. در صورت پایدار ماندن علائم» سایر 
گزبته‌های درمانی عبارتند از: نیترات‌هاء آنتاگونیست‌های کانال 
کلسیم و تزریق سم بوتولینیوم ‘Kahtilas ۲۰۱۵ (Hooft)‏ 
۵ متسع نمودن اسفنکتر با بالون ممکن است ضرورت یابد؛ 
Ad‏ درصد از بیماران غیرباردار به این SES‏ پاسخ می‌دهند. 
Satin‏ (۱۹۹۲) و (VAAN) Fiest‏ و همکاران آنهاء انساع پنوماتیک 
را در دوران بارداری» موفقیت‌آمیز گزارش کردند. لازم به د کر 
است که سوراخ شدن مری؛ یکی از عوارض Ses‏ 
اساع (dilatation)‏ است . Spiliopoulos‏ و همکاران (۲۰۱۳) 
یک زن باردار ۲۹ هفته مبتلا به آشالازی را توصیف کردند که dy‏ 
مدت ۱۰ هفته تحت تغذیه وریدی قرار داشت و پس از زایمان 
قحت الا che‏ قرار 0,5 
8 بیماری زخم پپتیک 
شیوع بیماری‌های ناشی از اسید معده در طول زندگی در زنان ۱۰ 
wo‏ می‌باشد Del Valle)‏ ۲۰۱۵). بیماری زخم اروزیو معده و 
دنودنوم را درگیر می‌کند. در زنان غیربارداره زخم‌های 
گاسترودئودنال ممکن است در پی گاستربت مزمن ناشی از 
هلیکوب کتریاوری روی orl‏ یا به دنبال مصرف آسپیرین و 
سایر داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی joy‏ نمایند. هیچ یک 
از دو GIL‏ فوق در دوران بارداری شایع نیست McKenna)‏ 
۳ ۰۷۷۵۷۵۲۱۱۸۱۱ ۲۰۰۳). ترشح اسید نیز عاملی مهم است؛ 
اثربخشی داروهای ضد اسید موید این مطلب است ‘Suerbaum)‏ 


اختلالات دستگاه گوارش ‏ ۲۳۳ 


۲ در دوران بارداری, معده احتمالاً به دلایل ذیل در مقابل 
bu!‏ زخم محافظت می‌شود: کاهش ترشح اسید معده, کاهش 
حرکات معده و افزابش قابل ترشح موکوس (۱۷۲۱۱60, (VAAN‏ با 
این حال, این نظریه مطرح شده است که در دوران بارداری» به 
علت رواج درمان ازوفاژیت ریفلاکسی ممکن است بیماری زخم 
Sty‏ کمتر از حد واقعی تشخیص داد شود. Mehta)‏ ۲۰۱۰) 
طی ۵۰ سال گذشته» بیش از ۵۰۰/۰۰۰ زن باردار در بیمارستان 
پرکلند تحت مراقبت قرار گرفته‌اند؛ از این بین» شمار افراد مبتلا 
به زخم پیتیک علامت‌دار بسیار اندک بوده است. پارگی به ندرت 
رخ می‌دهد Goel)‏ ۲۰۱۴). پیش از رواج درمان‌های مناسب. 
Clark‏ (۱۹۵۳) با بررسی ۳۱۳ مورد حاملگی در ۱۱۸ زن مبتلا 
به زخم پیتیک tel‏ شده گزارش نمود که نرخ بهبود آشکار 
pi Me‏ در دوران بارداری حدود ٩۰‏ درصد است. با این Je‏ اثرات 
درمان, کوتاه‌مدت بوده و ظرف سه ماه پس از زایمان علایم در 
نیمی از blow‏ عود نمودند؛ ظرف دو سال پس از زایمان. عود 
علایم در قریب به نیمی از بیماران مشاهده گردید. 

اسامن فومان بر ريشنه oaks HAS‏ و پیش‌گیری از 
بیماری ناشی از NSAID‏ استوار است. آنتی‌اسیدها معمولاً توسط 
tia DB pas Ahlen‏ قرسان Ly Jel ee‏ توت 
H2 05,5‏ یا مهارکنندةٌ پمپ پروتون می‌باشد Del Valle)‏ 
۵ سوکرالقیت. نمک آلومینیومی سوکروز سولفاته است و 
پوششی محافظ را در قاعده زخم بوجود می‌آورد. حدود ۱۰ درصد 
از نمک آلومینیوم جذب می‌شود؛ این دارو در دوران بارداری, 
بی‌خطر به نظر می‌رسد Briggs)‏ ۲۰۱۵). 

در زخم‌های JL}‏ فرد از لحاظ هلیکوبا کنرییلوری تحت 
بررسی قرار می‌گیرد. روش‌های تشخیصی SoS‏ عبارتند از: 
تست تنفسی اوره. آزمون‌های سرولوژیک و بیوپسی 
اندوسکوپیک. چنانچه یکی از این تست‌ها مثبت شود درمان ضد 
میکروبی اندیکاسیون پیدا می‌کند. برخی رژیم‌های درمانی 
خوراکی, حاوی تتراسیکلین نبوده و می‌توان در دوران بارداری» از 
آنها استفاده نمود. cyl‏ رژیم‌های عبارتند از: آموکسی سیلین. 
۰ میلی‌گرم دوبار در روز همراه با کلاریترومایسین, ۲۵۰ تا ۵۰۰ 
میلی‌گرم دوبار در روز؛ یا مترونیدازول, ۵۰۰ میلی‌گرم دوبار در روز. 
(به همراه مهارکنندهُ پمپ پروتون (امپرازول) Del Valle)‏ ۲۰۱۵). 


۳۳۴ 


عوارض طبی و جراحی 


خونریزی دستگاه کوارش فوقانی 

استفراغ مداوم گاه با خونریزی خطرناک از دستگاه گوارش فوقانی 
همراه است. گه‌گاه زخم پپتیک نیز ممکن است دچار خونریزی 
شود. با این حال. اکثر این زنان» دچار پارگی‌های خطی کوچکی در 
مسجاورت پیوندگاه معده و مری هستند sla Sys)‏ 
مالوری- وبس) که Mod‏ توضیح داده شده است. به‌طور معمول, 
خونریزی سریعاً + درمان‌های محافظه کارانه (از جمله شستشو با 
سالین سرد. آنتی‌اسیدهای موضعی و تزریق JSD‏ وریدی 
مسدودکننده‌های گیرنده ۲12 یا مهارکننده‌های پمپ پروتون) 
پاسخ می‌دهد. تزریق خون ممکن است ضرورت eb‏ در صورت 
تداوم خونریزی اندوسکوپی اندیکاسیون می‌یابد OMahony)‏ 
۷ در آق زدن‌های مداوم, ممکن است افزایش شدید فشار 
مری باعث پارگی مری شود (سند رم Boerhaave‏ این dud le‏ 
از شیوع کمتری برخوردار بوده اما خطرناک‌تر است. 


اختلالات روده باریک و کولون 


در دوران بارداری» حرکات روده باریک کاهش می‌یابد. Lawson‏ 
(۱۹۸۵) با استفاده از نوعی کربوهیدرات غیرقابل جذب نشان داد 
که زمان متوسط ترانزیت روده باریک در dw‏ ماهه‌های «Jal‏ دوم 
و سوم به ترتیب عبارتند از AN‏ ۱۲۵ و WV‏ دقبقه؛ در زنان 
cyl gl bye‏ زمان VO‏ 4239 بود. Everson‏ (۱۹۹۲) با انجام 
یک مطالعه نشان داد که زمان متوسط ترانزیت برای یک گوی پر 
از جیوه jl)‏ معده تا سکوم) در زنان باردار ترم OA‏ ساعت است؛ این 
زمان در زنان غیرباردار OY‏ ساعت بود. 

شل شدن عضلات کولون با افزایش جذب آب و سدیم 
همراه است؛ Cyl‏ ام dine;‏ را برای یبوست مستعد می‌سازد؛ 
حدود ۴۰ درصد از زنان, در دوره‌ای از حاملگی, از یبوست 
شکایت دارند «Everson)‏ ۱۹۹۲). این mde‏ عموماً موجب 
آزردگی خفیف فرد می‌گردند. جهت پیشگیری می‌توان از 
رژیم‌های غدایی پرفیبر و ملین‌های حجم‌دهنده استفاده نمود. 
گزینه‌های درمانی توسط Wald‏ (۲۰۰۳) مورد بررسی قرار 
گرفته‌اند. ما با زنان بارداری مواجه شده‌ایم که به دنبال تراکم 
مدفوع" دچار مگاکولون شده بودند. تقریباً تمام این افراد دچار 


سوءمصرف مزمن ملین‌های محرک Ig‏ 


8 اسهال dha‏ 
شیوع labs‏ اسهال در میان بزرگسالان. ۳ تا ۷ درصد تخمین 
زده می‌شود OuPont)‏ ۲۰۱۴). اسهال را می‌توان به صورت زیر 
دسته‌بندی کرد: حاد (کمتر از ۲ هفته)؛ مداوم (۲ تا ۴ هفته) و 
مزمن (بیش از ۴ هفته). اکثر موارد اسهال حاد ناشی از عوامل 
عفونی هستند و یک سوم از این موارد ناشی از عوامل بیماریزای 
مننقله از ol,‏ غذا می‌باشند. انواع زیادی از ویروس‌هاء باکتری‌هاء 
انگل‌ها و پروتوزوآها می‌توانند بزرگسالان (و به گونه‌ای 
اجتناب‌ناپذیر, زنان باردار) را jbo‏ اسهال نمایند. برخی از این 
عوامل در فصل ۶۴ مورد بحث قرار گرفته‌ان. ارزیابی اسهال حاد 
به شدت و مدت آن بستگی دارد. برخی از اندیکاسیون‌های 
ارزیابی عبارتند از اسهال شدید به همراه دهیدراتاسیون, اسهال با 
خون واضح. تب > PAPC‏ اسهال ۴۸ ساعت بدون بهبودی. 
استفاده اخیر از آنتی‌بیوتیک‌هاء نقص ایمنی و اپیدمی جدید در 
جامعه DuPont ٩۲۰۱۵ Camilleri)‏ ۰۲۰۱۴ بهتر است موارد 
اسهال متوسط تا شدید با لکوسیت در مدفوع یا خون واضح 
توسط آنتی‌بیوتیک‌های تجربی درمان شوند تا اینکه ارزیابی 
صورت گیرد. برخی از ویژگی‌های سندرم‌های متداول اسهال حاد 
در حدول ۵۴-۳ نشان داده شده است. 

اساس درمان هیدراتاسیون SSD‏ وریدی به کمک 
نرمال‌سالین یا رینگرلاکتات به همراه مکمل پتاسیم به حدی 
است که حجم خون مادر حفظ شده و از پرفیوژن رحمی - جفتی 
اطمینان rob‏ شود. علایم حیانی و برون‌ده ادراری از نظر 
علایم سندرم سپسپس پایش می‌شوند. در بیماری متوسط تا 
شدید بدون تب و بدون اسهال «cigs‏ داروهای کاهش‌دهنده 
حرکات دستگاه گوارش مثل لوپرامید (Imodium)‏ مقید هستند. 
بیسموت ساب سیلات (Pepto-Bismol)‏ نیز ممکن است mee‏ 
را بهبود بخشد. 

استفاده محتاطانه از داروهای ضد میکروبی اهمیت دارد. در 
زنان مبتلا به بیماری متوسط تا شدید, برخی مصرف تجربی 
سپپروفلوکساسین ۵۰۰۳۶ دو بار در روز به مدت ۳ تا ۵ روز را 


= cs 
!- impacted stool 


۳۳۵  شراوگ‌هاگتسد‎ GY! 


ول ۵۳۰۳ عوامل آبهادکنند: و sla Shy‏ بالبنی سندرم‌های اسهال حاد عفونی شابع 


Se ag‏ ۱-۲ ساعت ۳-۴۹ ۱-۲۹ نت ردیر 

نس‌فت‌نو SS‏ اپکی ۳ 

~~ eet 
تتر وتوکسیزب‌ک) سیپروفلوگساسین‎ ( Leet 
۱-۲۹ ۲+ ۱-۳+ ۱+ متصل‌شونده به روده ۱-۸ روز‎ 

SI —‏ خمپری ‏ سیپروفلوکساسین 
زماردا نینیداژول 

EP چها بر حسب‎ S 
۱-۳ ۱-۲+ ۳-۴+ .-+ ony مود سیتو‎ 

SI ee‏ سپس مترونیدازول 

4 mS احموراژیک)‎ Ecol 

ie 

حصضص ۱-۳ روز ۱-۳ +۲-۲ ۳-۴۷ +۱-۳ 

روتاربروسی آبکی = 

ws توروویروص‎ 

حتحیر ۱ روز 2 +۲-۴ y+‏ +۱۴ 

— آبکی یا خونی سیپروفلوکساین 
کلپ لوداکتر آزیترومایسین 
— داکسن متیکلین 
— ۸ روز Y=" Nt‏ ۳-۴ +۱-۲ 

=e‏ خونی سیپروفلوکساین 
Scot‏ وف 
Sa‏ مترونیدازول 


C‏ دیخسیا: گلست بدیوم دیفسیل؛ ۲:0۱ اشرشیا 
err PRR‏ > 


Sos‏ 256 پانوژن‌های اختصاصی پس از شناسایی درمان سپپروفلوکساسین با تری‌متوپربوم - سولفامتوکسازول, 
می‌نوند (جدول (OPA‏ سندرم‌هایی که معمولاً نیازی به کامیلوباکتر توسط آزیترومایسین. کلستربدبوم دیسفیسیل 
درمان تدارند عبارتند از سندرم‌های ناشی از اشرشیا کلی. توسط مترونیدازول با وانکومابسین خوراکی و زباردیا و انتاموبا 
کونه‌های استافیلوکوک. باسیلوس سرئوس و وبروس شبه ody‏ توسط منرونیدازول درمان شوند DuPont)‏ ۲۰۱۴؛ 


سورواک. بسیماری شدید ناشی از سالمونلا توسط Rocha-Castro‏ ۲۰۱۶). 


se ele ۶‏ حراحی 


عفونت گلستر بد بوم د بفیسیل 
این باسیل بی‌هواری گرم cate‏ ار jy do‏ مدفوع - دهان منتقل 
می‌شود و شایم‌نرس عهونت بیمارستانی در ابالات متحده است. 
در سال ۰۳۰۱۱ ۴۵۳۰۰۰ مورد C‏ دیفیسیل و ۲۹۰۰۰ مرگ ناشی 
از آن توسط مرکز SAS‏ و پیشگیری بیماری‌ها (CDC)‏ گزارش 
Lessa) so‏ ۲۰۱۵). صهم‌ترین ole‏ خطر, استفاده از 
آنستی‌بیوتیک است و بیشترین خطر را Sa ghee‏ میلین‌هاء 
کلیندامایسین. سفالوسپورین‌ها و فلوروکینولون‌ها دارند. سایر 
عوامل خطر عبارتند از بیماری التهابی روده. سرکوب ایمنی, سن 
بالا و جراحی گوارشی. اکثر موارد. به صورت اکتسابی از 
تشخیص از طریق ارزیابی ایمنی آنزیمی برای یافتن سموم 
موجود در مدفوع یا آزمایشات مبتنی بر ASDNA‏ ژن‌های سم را 
شناسایی می‌کنند. مسحل می‌شود. تنها بیماران دچار اسهال باید 
بررسی شوند و آزمایش بعد از درمان توصیه نمی‌شود. 
پیش‌گیری از طریق شستشوی دست با آب و صابون صورت 
می‌گیرد و افراد آلوده ub‏ ایزوله شوند. درمان با مترونیدازول یا 
وانکومایسین خوراکی انجام می‌شود. احتمال عود بعد از یک 092 
اولیه. ۲۰ درصد است. پیوند میکروبی مدفوع " می‌تواند به عنوان 
استاندارد درمان کولیت کلستریدیایی راجعه مطرح شود. 


8 بیماری التهابی روده 
دو فرم احتمالاً غیرعفونی بیماری‌های التهابی روده شامل 
کولیت اولسراتیو و یماری کرون می‌باشد. به دلیل یکسان 
نبودن درمان. افتراق این دو بیماری مهم است. کولیت اولسراتیو 
و بیماری کرون. در Sy‏ فاکتورها مشترک بوده و چنانچه 
بیماری کرون تنها کولون را درگیر نموده ASL‏ گاه افتراق این دو 
A‏ یگ hls‏ انیت در و نک نم 
خصوصیات پرجسته بالینی و آزمایشگاهی فهرست شده است که 
امکان افتراق اين دو بیماری را در اکثر موارد فراهم می‌اورد. 
اتیوپاتوژنز cpl‏ دو اختلال. نامشخحص است. اما استعداد ژنتیکی 
در Ibu!‏ هر دو بیماری نقش دارد. عفیده بر این است که wll‏ 


ناشی می‌شود؛ این پاسخ ممکن است lb‏ یگ جر« ap‏ 
نیز باشد Friedman)‏ ۲۰۱۵). 


کولیت او لسرانیو 
در کولیت اولسراتیو, OU‏ به لایه‌های سطحی محرای کولون 
محدود است؛ التهاب اغلب از رکتوم آغاز شده و به قسمت‌های 
پروگزیمال گسترش می‌یابد. در ۸۴۰ موارد. بیماری محدود به 
رکتوم و رکتوسیگمونید است و ۸۲۰ پان‌کولیت دارند. به علل 
ناشناخته‌ای, آپاندکتومی قبلی اثر محافظتی در مقابل ایجاد 
ک ولیت اولسراتیو دارد Friedman)‏ ۲۰۱۵). یسافته‌های 
اندوسکوپیک شامل گرانولاریته و شکنندگی مخاط است که در 
بین آنهاء زخم‌های مخاطی و اگزوداری موکوسی - چرکی مشاهده 
می‌گردند (تصویر ۵۴-۲)" 

علایم اصلی کولیت اولسراتیو عبارتند از اسهال. خونریزی 
JUS,‏ « تنسموس و کرامپ‌های شکمی. بیماری می‌تواند حاد با 
متناوب باشد و با حملات تشدید و فروکش مشخص می‌شود. 
مگ کولون توکسیک و خونریزی فاجعه‌بار عوارض به خصوص 
خطرناکی هستند که ممکن است کولکتومی را ایجاب AS‏ 
تظاهرات خارح روده‌ای عبارتند از آرتریت» یووئیت و اریتم 
ندوزوم. مشکل جدی دیگر این است که خطر سرطان کولون © 
۱ درصد در سال می‌رسد. هم در کولیت اولسراتیو و هم در 
بیماری کرون نگرانی درباره خطر احتمالی افزایش بافته 
ترومبوآمبولی وجود دارد ‘Novacek ٩۲۰۱۱ Kappelman)‏ 
(Ve):‏ 


بیماری کرون 

بیماری کرون که انتریت منطقه‌ای» ایلئیت کرون و کولیت 
گرانولوماتوز نیز نامیده می‌شود تظاهرات متفیرتری نسبت به 
کولیت اولسرائیو دارد. اين بیماری نه تنها مخاط روده را درگیر 
می‌کند. بلکه می‌نواند لابه‌های عمقی‌نر (و گاه حتی Jam pled‏ 
روده) را نیز درگیر نمابد (تصویر ۵۴-۲). ضایعات ممکن است 
در کل مجرای گوارشی از دهان تا مقعد دیده شوند Friedman)‏ 


0 
۱۰ fecal microbial transplant ation 


8۵9 زر‎ wll 


از ۱۰۰ لوکوس زنثیکی مرتبط با بیماری = PHS‏ مشترگ هستند؛ غلبه درگیری در افراد بهودی؛ در ۵ نا 


we?‏ بیش 
۰ موارد خانولدگی است؛ سندرم ترنر؛ اختلال تنظیم ایمنی 
سره مزمن و متناوب با حملات تشدید و فروکش؛ تظاهراث GE‏ روده‌ای؛ آرتریت؟ اریتما ندوزوم؛ یووئیت 


علايم ماژور 


درد؛ مزمن و متناوب 


درگیری روده 


آغاز می‌شود (۸۴۰ موارد فقط پروکتیت)» 


بیماری مداوم 
آندوسکوپی 

رکتوم 
آتتی‌بادی‌های سرم 

۷۰ 
عوارض 

(Z¥-0) 
درمان‎ 


ویژگی‌های افتراق‌دهنده 


اسهال, تنسموس, خونریزی SS)‏ کرامپ» 


مخاط و زیر مخاط روده بزرگ, معمولاً از رکتوم 


مخاط قرمز رنگ گرانولر و شکننده, درگیری 


ضد نوتروفیل سیتوپلاسمی (PANCA)‏ ~ 


طبی؛ پروکتوکولکتومی درمانی است. 


فیبرواستنو تیک: درد کولیکی راجعه RLQ‏ 


تب 
فیستولیزه کننده: «cals‏ مثانه» بین روده‌ای 
لایه‌های عمقی روده کوچک و بزرگ معمولا 
ترانس صورال؛ درگیری MHS?‏ تست 
تنگی و فیستول 

لایه‌های عمقی روده 95 SS‏ و بزرگ» محمولا 
ترانس مورال؛ درگیری یکپارچه نتیست؛ 
تنگی و فیستول 

درگیری تکه AS‏ بدون درگیری رکتوم 
درگیری asl‏ اطراف مقعد 


۵۰ ~ Anti-S cerevisiae 
فیستول, آرتریت» مگاکولون توکسیک‎ 


طبی؛ سگمنتال و رزکسیون فیستول 


۵ اما درگیری اغلب حالت سگمنتال دارد. حدوداً Ye gh‏ 
در صد از موارد درگیری روده کوچک. در VO‏ درصد درگیری ایزوله 
Sols‏ و در ۴۰ درصد درگیری همزمان ایلئوم ترمینال و کولون 
وجود دارد. فیستول‌ها و ابسه‌های پری‌رکتال در یک‌سوم بیماران 
دچار درگیری کولون دیده می‌شوند. 

pe Me‏ بیماری به بخش Wine‏ بستگی دارد. به این ترتبب, 
go Me‏ ممکن است شامل موارد ذیل باشند: درد کرامپی ربع 
تحتانی راست شکم. اسهال, کاهش وزن, تب خفیف و علایم 


ه‌ 
انسدادی. بیماری مزمن بوده و با دوره‌هایی از عود و بهبود همراه 


است. نکته مهم این‌جاست که بیماری کرون را نمی‌توان از طریق 
طبی پا جراحی درمان نمود. حدود یک‌سوم از بیماران > 

نخستین سال پس از نشخیص, به جراحی نیازمند می‌شوند؛ پس 
از آن» سالانه ۵ درصد از بیماران به جراحی نیاز پیدا می‌کنند. 
آرتریت واکنشی شایع بوده و خطر سرطان دستگاه گوارش به نحو 
قابل توجهی افزايش می‌یابد. 


بیماری التهابی روده و باروری 
تمام بیماری‌های طبی مزمن می‌توانند باعث کاهش باروری 


.ه 


۳۳۸ 


عوارض طبی و جراحی 


تصویر ۵۴-۲ Sle‏ کولیت. ۸. کولیت اولسراتیو مزمن با زخم‌ها و اگزوراهای مزمن. 1. کولیت کرون به همراه زخم‌های عمیق. 


شوند. با این حال طبق نظر Mahadevan‏ (۰۶۵ ۰ مگر در 
صورت انجام عمل جراحی به علت درگیری شدید روده‌ای» قدرت 
باروری بیماران نرمال خواهد بود. Alstead‏ (۲۰۰۳) نیز گزارش 
نمود که با بهبود بیماری» قدرت باروری کاهش بافته زنان مبتالا 
به بیماری کرون به حالت طبیعی بازگشت. در زنانی که نیازمند 
رزکسیون جراحی هستند آناستوموز لاپاروسکوپیک با نرخ بالاتر 
باروری همراه است Beyer-Berjot)‏ ۲۰۱۳). علی‌رغم اینکه پس 
از انجام کولکتومی» باروری بهبود می‌یابد اما نیمی از زنان 
هم‌چنان تابارور باقی می‌مانند Bartels)‏ ۲۰۱۲). در اثر آناستاموز 
کیسه ایلئوم - مقعد" عملکرد جنسی و باروری US‏ به صورت 
خفیفی تحت تأثیر قرار می‌گیرد Hor)‏ ۲۰۱۶). کاهش قدرت 
باروری ممکن است تا حدی ناشی از سولفاسالازین باشد که 
سبب بروز اختلال غیر قابل بازگشت اسپرم می‌شود Peagins)‏ 
۳۰۹ 


بیماری التهابی روده و بارداری 

کولیت اولسراتیو و بیماری کرون در زنان جوان نسبتاً شایع بوده و 
از اين رو در دوران بارداری به SIS‏ با آنها مواجه می‌شویم. در 
این زمینه. مواردی کلی را می‌توان طرح نمود. اين BUSI‏ نظر 
وجود دارد که حاملگی احتمال حملات بیماری التهابی روده را 
افزایش نمی‌دهد Riis .)۲۰۱۵ Mahadevan)‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۶) با تحت نظر قرار دادن زنان مبتلا به بیماری التهابی 
روده به مدت ۱۰ سال دریافتند که احتمال حملات بیماری 


التهابی روده در دوران بارداری نسبت به 8999 پیش از لقاح کاهش 
می‌يابد. با آن که عود بیماری در اکثر افرادی که در اوایل بارداری 
فا il ee‏ بیمازی سس aA‏ اماب Bplay‏ 
صورت عود می‌تواند شدید باشد. به عکس, وجود شکل فعال 
بیماری ذر ولیل حاملگی احتمال بد بودن پیامد بارداری را 
افزایش می‌دهد. به‌طورکلی می‌توان AST‏ رژیم‌های درمانی 
معمول را در دوران بارداری نیز ادامه داد. در صورت نیاز به 
اقدامات درمانی مستقیم, بایستی بررسی‌های تشخیصی را کامل 
نموده و چنانجه جراحی اندیکاسیون داشته bb‏ جراحی انجام 
شود. نیمی از زنانی که با موفقیت بارداری خود را پشت سر 
گذاشته‌انده بهبود کیفیت سلامت و زندگی خود را گزارش نموده‌اند 
Ananthakrishnan)‏ ۲۰۱۲ 

در gl lS‏ با مد نظر قرار دادن اثرات بیماری التهابی روده 
بر روی بارداری این احتمال مطرح می‌شود که ممکن است میزان 
closely‏ نامطلوب بارداری در زنان مبتلا افزایش یابد Boyd)‏ 
Getahun ٩۲۰۱۲ Cornish s+ ۵‏ ۲۰۱۴). در ابتدا این pal‏ 4 
این حقیقت که اکثر مطالعات شامل زنان مبتلا به هر یک از 
اشکال بیماری بود نسبت داده شد. بیماری کرون به ویزه با 
عوارض بیشتری همراه است ٩۲۰۰۲ Dominitz)‏ 
Lal ,)۲۰۱۰ Stephansson‏ براساس گفته Reddy‏ (۲۰۰۸) و 
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عودهای مکرر رخ داد. در مطالعه استد هدنگ مورد شاهدی 


۱۳۹۱۱ anastomosis 


om‏ 0-6۵۷ سر روی ۳۳۲ زن باردار مبتلا به بیماری 


له ۳40۲ همکاران (۱۱ ۳۰( به این نتبحه رسیدند aS‏ 


ap‏ يو 


یی بارداری در زنان Mine‏ به کولیت اولسراتیو يا بیماری کرون 
Adams‏ وا , باردار cpu‏ بود. نکته cys! phe‏ است که میزان 


— 4 مب 


pent‏ بری‌ناتال به طور قابل توجهی افزایش نمی‌یابد. 


که لبت او لسراتبو و بارداری. بارداری اثری قابل توجه بر 
روی کولیت اولسراتیو ندارد. Fonager‏ و همکاران وی (۱۹۹۸) با 
jbl.‏ ۷۵۵ مورد بارداری به این نتیجه رسیدند که در قریب به 
بک سوم از بارداری‌هاء کولیت اولسراتیوی که در زمان لقاح 
خاموش بوده است. تشدید یافته است. در صورت وجود بیماری 
فعال در زمان Zl‏ بیماری در FO‏ درصد از موارد تشدید یافته» در 
۵ درصد از موارد بدون تغییر مانده و تنها در ۲۵ درصد از موارد 
بهبود vb»‏ این یافته‌ها مشابه نتایج تحقیقات گسترده Miller‏ 
(۱۹۸۶) یک گزارش از Oron‏ و همکاران (۲۰۱۲) هستند. 

در یک سوم اين زنان پوکی استخوان عارضه قابل توجهی 
است. و بنابراین» ویتامین  Av *TU)‏ روزانه) و کلسیم V¥+ +mg)‏ 
(als,‏ تجویز می‌شود. توصیه می‌شود که قبل از بارداری و در 
طول سه dale‏ اول. برای پیشگیری از نقایص لولهعصبی, 
فولیک‌اسید خوراکی ۴۵ روزانه تجویز شود. فولیک اسید با دوز 
YL‏ تحویز می‌شود تا با اثرات ضد فولات سولفاسالازین مقابله 
کند. حملات شعله‌ور شدن ممکن است در pl‏ استرس روانی 
ایجاد شوند و اطمینان‌بخشی اهمیت دارد. 

درمان کولیت تقریباً مشابه درمان در افراد غیرباردار است. 
درمان کولیت فعال تقریباً مشابه درمان در افراد غیرباردار است. 
درمان کولیت فعال و هم‌چنین درمان نگه‌دارنده با داروهای حاوی 
۵- آمینوسالسیلیک اسید (5-ASA)‏ با مزالامین است. 
سولفاسالا زین (Azulfidine)‏ پروتوتایپ این داروهاست و بخش 
S-ASA‏ آن از ساخت پروستاگلاندین در مخاط کولون جلوگیری 
as‏ ساير داروها عبارتند از للسالازین (Dipentum)‏ 
باشالازید (Colazal)‏ و مشتقات با رهش (gp Sl‏ 5-۸5۸ 
(Lialda Pentasa Asacol Apriso)‏ گلوکوکور تیکوئیدها به 
صورت خوراکی» وریدی يا توسط انما در بیماری شدیدی AS‏ به 


5-ASA‏ پباسخ نمی‌دهد نجویز می‌شوند اما برای درمان 


اختلالات دستگاه گوارش  FTA‏ 


نگهدارنده مورد استفاده قرار نمی‌گیرد. بیماری مقاوم به درمان با 
استفاده از داروهای تنظیم‌کننده ایمنی نظیر آزاتیوبیبی, ۶- 
مرکایتوبورین یا سیکلوسپورین که در بارداری خطری ندارند. 
کنترل می‌شود Mozaffari ۲۰۱۵ Briggs)‏ ۲۰۱۵). نکته مهم 
این است که متوتروکسات در دوران بارداری کنترااندیکه است. 

در گذشته» درمان بیولوژیکی تنها در موارد مقاوم متوسط تا 
شدید بیماری مورد استفاده قرار می‌گرفت. اما امروزه به علت 
اثرات قابل توجه اين داروهاء به صورت شایعی در موارد شدید 
بیماری از همان ابتدا بای پیشگیری از ایجاد عوارض استفاده 
می‌شوند. این داروها آنتی‌بادی‌هایی بر ale‏ فاکتور نکروز تومور 
آلفا (TNF-alpha)‏ هستند. داروهایی که برای درمان کولیت 
اولسراتیو sob‏ شده‌اند عبارتند از ابنفل‌کسیماب (Remicade)‏ 
آدالیموماب (Humira)‏ و (Simponi) Gags SS‏ اين داروها 
به صورت Bb‏ وریدی يا زیر جلدی تجویز می‌شوند. مطالعات 
متعددی بی‌خطر بودن این داروها را در بارداری ثابت کرده‌اند. اما 
نگرنی‌هایی بر این مبنی وجود دارند که قطع کردن این داروها 
ممکن است موجب عود بیماری شود Torres)‏ ۲۰۱۵). نگرانی 
Soo‏ این است که این داروها ممکن است موجب سرکوب ایمنی 
نوزاد شوند Gisbert ۲۰۱۴ Diav-Citrin ٩۲۰۱۶ Bréms)‏ 
۰۳ 

در صورت وجود آندیکاسیون, از اندوسکوپی کولورکتال 
استفاده می‌شود (16212, ۲۰۰۲). در کولیت فولمینان در دوران 
بارداری, کولکتومی و استومی می‌تواند جان فرد را نجات دهد و 
در dw pled‏ ماهه‌های بارداری انجام گرفته است. Dozois‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۶) با بررسی FY‏ مورد کولکتومی به علت 
کولیت فولمینان به این نتیجه رسیدند که پیامدهای بارداری در 
گزارشاتی که LS!‏ منتشر شده‌اند. خوب بوده‌اند. اکثر زنان تحت 
کولکتومی کامل پا نسبی قرار می‌گیرند؛ با این حال» Ooi‏ و 
همکاران وی (۲۰۰۳)» کولوستومی توأم با دکمپرسیون همراه با 
ایلوستومی را در دو زن باردار ۱۰ و ۱۶ هفته گزارش نمودند. در 
زنانی که دوره‌های تشدید طولانی دارند. گاهی تغذیه وریدی 
لازم می‌شود. 

متداول است که در زنان غیربارداری که به علت کولیت 
اولسرانیو تحت پروکتوکولکتومی قرار می‌گیرند. یک پاچ ایلثال 


۳۴۰ 


عوارض طبی و جراحی 


ساخته شده و آناستوموز آنال کامل می‌شود. در زنانی که این عمل 
را قبل از بارداری انجام می‌دهند. عملکرد جنسی و باروری بهبود 
می‌بخشد Cornish)‏ ۲۰۰۷). معایب Gl‏ عبارتند از افزابش 
حرکات روده» بی‌اختیاری مدفوع و پوچیت. بوچیت " به معنای 
التهاب کیسه (pouch)‏ ایلئوآنال است؛ این التههاب می‌نواند ناشی 
از موارد ذیل باشد: تکثیر باکتری‌ها و استاز. این التهاب ay Lagos‏ 
سفالوسپورین‌ها یا مترونیدازول پاسخ می‌دهد. در یک مورد نادر, 
ایجاد چسبندگی به رحم در حال رشد سبب پرفوراسیون پاچ 
ایلئال شد Aouthmany)‏ ۴« 

زنانی که سابقه انجام پروکتوکولکتومی و آناستوموز پاچ 
ایلقال - آنال دارند می‌توانند بی‌خطر وضع حمل طبیعی داشته 
باشند Ravid)‏ رورا Hahnloser‏ (۰۴ ۰ روش زایمان را در 
۵ بارداری JS‏ و ۲۳۲ بارداری پس از جراحی پاچ ایلئوآنال 
مورد بررسی قرار داد. نتایج عملکردی مشابه بود و نتیجه این بود 
که زایمان سزارین می‌بایست تنها در صورت وجود اندیکاسیون 
lel‏ انجام شود. انسداد پاچ ایلئوآنال پس از زایمان سزارین 
توصیف شده است Malecki)‏ ۲۰۱۰). 

همان‌طور که پیش‌تر بحث شد کولیت اولسراتیو آثار 
نامطلوب اندکی بر پیامد بارداری دارد. Modigliani‏ (۲۰۰۰) با 
بررسی پیامدهای ۲۳۹۸ مورد حاملگی در زنان مبتلا به کولیت 
دریافت که پیامدهای پری‌ناتال در cpl‏ افراد. تفاوت چندانی با 
جمعیت عمومی ندارد. خصوصاً نرخ بروز سقط خودبه‌خودی. 
زایمان پره‌ترم و مرده‌زایی» به نحو قابل توجهی GL‏ بود. 
مهد Sat»‏ وی (۲۳۰۲ با ایام یک له کوهو رت 
جمعیتی در ایالت واشنگتن» پیامدهای بارداری را در ۱۰۷ زن 
مبتلا به کولیت اولسراتیو مورد بررسی قرار دادند. به جز دو 
ات پیام‌های ناگی 95 nil daunted‏ مشانه پزانههای ,۱۳۸ 
مورد حاملگی در افراد نرمال dup‏ یکی از موارد استعناه tal Sl‏ 
غیرقابل توجیه joy‏ ناهنجاری‌های مادرزادی بود. در این بررسی 
و سایر بررسی‌هاء میزان وضع‌حمل سزارین در مقایسه با گروه 
شاهد طبیعی افزایش قابل ملاحظه‌ای داشت Mahadevan)‏ 
۵ مطالعه ECCO-Epicom‏ که پیش‌تر مطرح شد 
پیامدهای مشابهی را در ۱۸۷ زن مبتلا به کولیت اولسراتیو در 
مقایسه با افراد کنترل گزارش کرده Bortoli) cus!‏ ۲۰۱۱). 


بیماری کرون و بارداری. به‌طورکلی, فعالیت بیماری به 
وضعیت آن در حول‌وحوش زمان لقاح بستگی دارد. Fonager‏ ¢ 
همکاران وی (VAM)‏ با انجام یک مطالعه کوهورت. پیامدهای 
۹ مورد حاملگی را براساس فعالیت بیماری در زمان لقاح مورد 
is‏ قرار دادند. از Gy‏ ۱۸۶ زنی که بیماری آنها در زمان لقاح 
غیرفعال بود. تنها یک چهارم دچار عود بیماری در دوران بارداری 
گردیدند. در مقابل, از میان ٩۳‏ زنی که بیماری آنها در زمان لقاح 
فعال بود. دو سوم دچار تشدید بیماری شده یا بیماری آنها تغییری 
نکرد. Miller‏ (۱۹۸۶) و هم‌چنین Oron‏ و همکاران (۲۰۱۲) نیز 
پیش‌تر یافته‌های مشابهی را گزارش نموده بود. 

مکمل‌های کلسیم, ویتامین D‏ و فولیک اسید همانند کولیت 
اولسراتیو به بیماران تجویز می‌شوند. هیچ رژیم درمانی وجود 
ندارد که جهت درمان نگه‌دارنده طی دوره‌های بدون علامت در 
همه بیماران موّثر باشد. در برخی از بیماران سولفاسالا زین Foe‏ 
cul‏ اما ترکیبات جدیدتر 5-۸5۸ بهتر تحمل می‌شوند. درمان با 
پردیزون» حملات شعله‌ور شدن متوسط تا شدید را کنترل 
می‌کند. اما در درگیری روده کوچک تأثیر کمتری دارد. داروهای 
تعدیل‌کننده ایمنی نظیر | زاتیوبرین. ۶- مرکایتوبورین و 
سیکلوسپورین در بیماری فعال و جهت درمان نگه‌دارنده 
استفاده شده و در بارداری تقریباً بی‌خطر به نظر می‌رسند 
Chande ٩۲۰۱۵ Briggs)‏ ۲۰۱۵). همان‌طور که در فصل ۱۲ 
بحث bb‏ متوتروکسات مایکوفنولات موفتیل و مایکوفتولیک 
اسید در دوران بارداری کنترااندیکه هستند Briggs)‏ ۲۰۱۵؛ 
FDA‏ ۲۰۰۸). 

همانند کولیت اولسراتیو, درمان با آنتی‌بادی‌های منوکلونال 
ضد عامل نکروز تومور, اغلب از همان ابتدا در موارد بیماری 
کرون فعال و رژیم نگهدارنده مورد استفاده قرار می‌گیرند. این 
داروهای بیولوژیک عبارتند از GSI‏ آ دالیموماب؛ 
5 ومات «(Cimzia)‏ ناتالز ومات. (#«0مفز7) و 
دولز (Entywio) ley‏ همانگونه که شرح orld‏ شد. Cyl‏ دسته 
داروهای تعدیل کنندهٌ ایمنی در بارداری بی‌خطر در نظر گرفته 
می‌شوند ٩۲۰۱۵ Briggs)‏ عم«مام, ۲۰۱۵). قطع این داروها 
همکن است منجر به عود شود Torres)‏ ۲۰۱۵). 


1- Pouchitis 


تنوسکوبی با جراحی محافظه کارانه در عوارض بیماری 
بریکگگسیون دارند. بیماران دچار درگیری روده کوچک dy‏ احتمال 
بشبری به دلیل عوارضی نظیر فیستول, تنگی, آبسه و بیماری 
مقلوم به درمان به جراحی jlo‏ پیدا می‌کنند. Woolfson‏ (۱۹۹۰) 
توصیف کرده است که در ۵ درصد بارداری‌ها به جراحی شکمی 
سار پیدا شده بود. استفاده از da‏ وریدی در Job‏ دوره‌های 
شرید عود موفقیت‌آمیز بوده است (VAAN Russo-Stieglitz)‏ 
افرادی که کولستومی لوپ JULI‏ دارند مشکلات قابل توجهی 
دارند. زنانی که فیستول پری‌آنال دارند (به جز فیستول 
رکتوواژینال) می‌توانند بدون بروز عوارض زایمان طبیعی داشته 
باشند Forsnes)‏ ۱۹۹۹؛ Takahashi‏ ۲۰۰۷). 
همانطور که Coy‏ شد. احتمال اين که بیماری کرون موجب 
پیامدهای نامطلوب بارداری شود نسبت dy‏ کولیت اولسراتیو بیشتر 
است Stephansson)‏ ۲۰۱۰). احتمالاً پیامدها با فعالیت بیماری 
در ارتباطند. با این Norgard Jb‏ و همکاران وی (۲۰۰۷) با 
انجام یک مطالعه مورد-شاهدی" در دانمارک dy‏ این نتيجه 
رسیدند که bs‏ زایمان پره‌ترم. دو برابر افزایش می‌یابد. 
Dominitz‏ و همکاران وی (۲۰۰۳) نیز با بررسی ۱۴۹ زن باردار 
مبتلا به بیماری کرون؛ گزارش نمودند که خطر زایمان پره‌ترم. 
وزن کم هنگام تولد و محدودیت رشد جنین و زایمان سزارین ۲ 
تا ۳ برابر All‏ می‌یابد. با اين حال به خاطر بیاورید که در 
مطالعه آینده‌نگر ECCO-Epicom‏ نتایج بارداری مشابه 


بارداری‌های sub‏ گزارش شده بود. 


8 استومی و بارداری 

در دوران بارداری. کولوستومی و ایلئوستومی می‌توانند به علت 
موقعیت خود. مشک jlo J‏ شوند Gopal ۰۲۰۱۰ cHlux)‏ و 
همکاران وی (۱۹۸۵) با بررسی AY‏ مورد بارداری در ۶۶ زنی که 
تحت استومی قرار گرفته بودند به این نتیجه رسپدند که هر چند 
عملکرد نامناسب استومی wld‏ است اما اين JMS!‏ عملکرد 
در تمام موارد به درمان‌های محافظه کارانه پاسخ می‌دهد. با این 
حال, مداخله جراحی در dw‏ نفر از ۶ زنی که دچار انسداد روده 
شده بودند و نیز در چهار بیماری که دچار ,برولاپس ابلئوستومی 


شده بودند (روی‌هم‌رفته در تقریبا ۱۰ درصد از بیماران) ضرورت 


ف 


اختلالات دستگاه گوارش 


یافته بود. هرچند در اين مطالعه قدیمی تنها یک سوم از ۸۲ بیمار 
مورد بررسی, تحت زایمان سزارین قرار گرفته بودند. اما 
Takahashi‏ و همکاران وی (۲۰۰۷) گزارش نمودند که ۶ مورد از 
۷ زایمان سزارین انجام شده در زنان مبتلا به کرون و دارای 
موجب انسداد شود Porter)‏ ۲۰۱۴). خوشبختانه Farouk‏ و 


شدن عملکرد طولانی مدت استومی نمی‌شود. 


8 انسداد روده 

بروز انسداد روده در دوران بارداری افزايش نمی‌پابد؛ در دوران 
حاملگی» تشخیص انسداد روده legos‏ دشوارتر است. Meyerson‏ 
و همکاران وی (۱۹۹۵) با انجام یک بررسی در دو بیمارستان 
دیترویت» نرخ بروز انسداد روده را ظرف ۲۰ سال, ۱ مورد به SHI‏ 
هر ۱۷۰۰۰ زایمان گزارش نمودند. در یک مطالعه» بیماری ناشی 
از چسبندگی که سبب انسداد روده کوچک می‌شود. دومین علت 
شایع شکم حاد در بارداری پس از آپاندیسیت (به ترتیب ۱۵ و ۳۰ 
درصد) مطرح شد Unal)‏ ۲۰۱۱). انسداد روده در قریب به نیمی 
jhe J‏ بهدنبال چسیندگی‌های ناشی از جراحی قبلی لگن (از 
جمله زایمان سزارین) روی می‌دهد. <Al-Sunaidi)‏ ۲۰۰۶ 
Andolf‏ ۲۰۱۰؛ Lyell‏ ۰/۲۰۱۱ ۲۵ درصد دیگ راز 
cal Stee‏ زونه کزچکه تاکبی از ولواونن [دبیگدوشید: سکوم 
یا رود کوچک) است. چسبندگی‌های ناشی از ولولوس, در اواخر 
بارداری یا اوایل دورهٌ نفاس روی می‌دهند Bade)‏ ۲۰۱۴ 
«Al Maksoud ٩۲۰۰۶ Biswas‏ ۲۰۱۵). انسداد روده کوچک در 
بارداری به دنبال انجام جراحی محبوب بای‌پس Roux-en-Y‏ 
معده گزارش شده است Wax ٩۲۰۱۴ Bokslag)‏ ۲۰۱۳). 

گاهی‌اوقات اینتوساپشن رخ می‌دهد arma ٩۲۰۱۴ Bosman)‏ 

۱ انسداد روده پس از جراحی کورکتال سرطان در زنانی که 

تحت عمل ole‏ باز در مقابل عمل لاپاروسکوبیک قرار گرفته 

بودند سه برابر افزایش داشت (۲عیه1 ۲۰۱۳). در cules‏ 


1- case-control 


۳۴۹ 


تنصویر ۵۴-۳ ay‏ ز داخل خم شده که ویژگی خاص 


ولولوس سیگموتید در رادیوگرافی شکمی ست 


1-۰ 


‘ ر ام 21a No‏ طخ 
رسد بر SPR SI)‏ روده‌ای هستد. صطق نطر 


Davis‏ و Bohon‏ (۱۹۸۳) در موارد ذیل, احتمال اين مسأله بیشت 
است: (۱) در حول‌وحوش اواسط بارداری که رحم به یکی از 
احشای شکمی تبدیل می‌شود؛ (۲) در سه ماه سوم که سر 
نرول می‌کند؛ و (۳) بلافاصله پس از زایمان که اندازهُ رحم به‌طور 
ob‏ تغییر می‌نماید. Perdue‏ و همکاران وی (۱۹۹۲) گزارش 
کردند که ٩۸‏ درصد از Qh b Gb;‏ دچار درد مداوم با کولیکی 
شکم و ۸۰/ دچار Ege‏ و اسنفراغ می‌گردند. تندرنس شکم در 
۰ درصد از موارد و سمع غیرطبیعی شکم تنها در ۵۵ درصد 
موارد وجود داشتند. رادیوگرافی ساده شکم پس از تجویز ماده 
حاجب محلول. شواهدی از انسداد را در ٩۰‏ درصد از Gb)‏ نشان 


داد (شکل ۳ ۵۴). با این حال رادیوگرافی ساده, از دقت کمی در 
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ی( ۷۵ 4۲۰ بتایرایین eet‏ نیپست که ارزیابی احتمال 
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در طول بارداری تسا شایع است. Theilen‏ و 
یدام شدید» اما lols‏ تنها ۱۲ زن آپاندیسیت ثابت شده در 
باتولونی داشتند. بعد از ارزیابی بالینی و تصویربرداری, فراوانی 
سورد مشکوک به آپاندیسیت بسیار کمتر است و فراوانی 
باندبسیت تأیید شده در بیش از ۸ میلیون زن از یک در ۱۰۰۰ تا 
یک در ۵۵۰۰ تولد متغیر است Abbasi)‏ ۲۰۱۴؛ Hee‏ ۱۹۹۹؛ 
Mazze‏ ۱۹۹۱). 

محددا ust‏ می‌شود که تشحیص Cua SLI‏ در دوران 
بارداری دشوارتر است. این امر تا حدی بدین bE‏ است که در 
بارداری‌های طبیعی نیز تهوع و استفراغ وجود دارد. همچنین با 
بزرگ شدن رحم, آپاندیس عموماً به سمت بالا و خارج از ربع 
تغییر ٩۲۰۰۹ ates ۱۹۳۲ Baer) “le,‏ م۳ ۲۰۱۵). 
وگن از علل دیگری که اغلب yo‏ می‌شود. وجود درخانی از 
لکوسیتوز در بارداری‌های طبیمی است. نا به دلایل فوقء زنان 
Legs - Jo‏ کسانی که در اواخر بارداری ay‏ سر می برلد = 
آپاندیسیت به‌طور شایع با کوله‌سیستیت. زایمان پیلونفریت» 
کولیک «sgl‏ دکولمان جفت و دژنراسیون لیومیوم رحمی اشتباه 
گرفته می‌شود. 
مرگ‌ومیر و موربیدیته افزایش می‌یابد. با رانده شدن آپاندیس به 
عونت توسط امنتوم کمتر و کمتر می‌شود. به‌طور مسلم, با 
ge Als!‏ بارداری» احتمال سوراخ شدن آپاندیس افزایش 
می‌یابد Andersson ۰)۲۰۱۴ Abbasi)‏ (۲۰۰۱) و Ueberrueck‏ 
(۲۰۰۴) گزارش نمودند که احتمال سوراخ شدن آپاندیس در سه 
ماهه‌های Js!‏ دوم و سوم به ترثیب برابر انیت با A‏ ۱۲ 9 ۳۰ 


> سد. 


تشحیص 2 
تندرنس و درد مداوم شکم. ابت‌ترین یافته‌های بالینی هستند. 


SYS!‏ دستگاه گوارش 


درد ربع تحتانی راست شکم شایع‌ترین است» اسا با جابجایی ٩‏ 


آپاندیس درد اغلب به سمت Vb‏ مهاجرت می‌کند Mourad)‏ 

۰ در صورت Sd‏ به آپاندیسیت جهت ارزیابی انجام 

تصویربرداری با سونوگرافی شکمی منطقی است و به رد علل 
مامایی ربع تحتانی راست شکم نیز کمک می‌کند Butala)‏ 
۰ با این JL‏ انجام سونوگرافی با فشار درجه‌بندی 
شده" در دوران بارداری دشوار است؛ این امر ناشی از جابه‌جایی 
سکوم و فشار وارد شده از سوی رحم است Pedrosa)‏ ۲۰۰۹ 
جهت tel‏ موارد مشکوک آپاندیسیت. توموگرافی SPAS‏ 
(C7)‏ آپاندیس دقیق‌تر و حساس‌تر از سونوگرافی می‌باشد 
Raman ‘V+ ۲ «Katz)‏ ۲۰۰۸). جهت کاهش میزان dad!‏ وارد 
شده به جنین می‌توان نماهای خاصی را طراحی نمود (فصل ۳۶ 
به طور کلی‌پذیرفته شده است که MRI‏ مدالیتهٌ ترجیحی برای 
ارزیابی آپاندیست مشکوک در طول بارداری است (شکل 
MRI ۰)۵۴-۴‏ دقت و بازدهی تشخیصی بالایی دارد و 
تشسخیص‌های جایگزین را مطرح می‌کند Fonseca)‏ ۲۰۱۴ 
Theilen‏ ۲۰۱۵). در یک متاآنالیز مقادیر پیش‌بینی OLS‏ مثبت 
و منفی MRI‏ را به ترتیب ۹۰ و ۹۹/۵ درصد گزارش کرد 
Burke ۰۲۰۱۱ Blumenfeld)‏ و همکاران (۲۰۱۵) یافته‌های 
مشایهی را گزارش کردند. Kastenberg‏ و همکاران (۲۰۱۳). با 
استفاده از مدل تحلیل تصمیم. دریافتند که CT‏ و MRI‏ هزینه 
gy) smth alts aise gi‏ تیعه در All Wis‏ بیش J‏ 
۰ مورد گزارش شده توسط Fonseca‏ و همکاران (۲۰۱۴) 


درمان 

در صورت شک به آپاندیسیت, درمان شامل انجام فوری جراحی 
تحسسی است. هرچند خطاهای تشخیصی گاه منحر به برداشت 
آپاندیس نرمال می‌گردند. اما اين کار بهتر از آن است که جراحی 
به تعویق انداخته شده و پریتونیت ژنرالیزه ایحاد گردد Abbasi)‏ 
۴ در اکثر گزارش‌هاء تشخیص در ۶۰ تا ۷۰ درصد از زنان 
بارداری که تحت جراحی تجسسی قرار می‌گیرند. تأیید شده 


۱- graded compression sonography 
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عوارض طبی و جراحی 


تصویر ۵۴-۴ تصویر MRI‏ قدامی - خلفی یک آبسه اطراف 
آباندنس در سه dale‏ دوم بارداری. اندازه آبسه تقریباً ۵*۶5 
است و لومن آپاندیس (پیکان) درون توده ربع تحتانی راست 
شکم مشهود است. 


است. با این حال همان‌طور که YL‏ ذکر شد با انجام CT‏ اسکن و 
MRI‏ این ارقام افزایش loo‏ کرده‌اند Blumenfeld)‏ ۲۰۱۱ 
Theilen‏ ۲۰۱۵). نکته مهم این است که دقت تشخیص با سن 
بارداری رابطه معکوس دارد. 

Reedy‏ و همکاران وی (۱۹۹۷) با بررسی پایگاه داده‌ای 
سوئد گزارش نمودند که closely‏ پری‌ناتال در فریب به ۲۰۰۰ 
آپاندکتومی لاپاروسگوپیک:مشابهپیامدهای Jl gy‏ در پیش از 
۰ مورد لاپاروتومی انجام شده قبل از هفته ۲۰ بارداری 
است. بالعکس» Wilasrusmee‏ و همکاران (۲۰۱۲) مرگ جنین را 
در صورت انجام لاپاروسکوپی بالاتر گزارش کرده‌اند. نوبسندگان 
یک مرور جامع جدید ذکر کرده‌اند که سطح شواهد برای اثبات 
یک رویکرد ترجیحی برای آپاندکتومی کافی نیست. ایشان 
gust‏ کرد که مکی cual‏ لاپاروندگویی با اخشمال silty‏ 
سقط جنین همراه باشد Walker)‏ ۲۰۱۴). در بسیاری از مراکز, 
آپاندکتومی لاپاروسکوپیک در اکثر موارد طی dw‏ ماهه سوم 
بارداری انجام می‌شود Donkervoort)‏ ۲۰۱۱). این yl‏ توسط 
جامعه جراحان گوارش و اندوسکوپی آمریکا مورد تأیید قرار گرفته 
است Pearl)‏ ۲۰۱۷؛ Soper‏ ۲۰۱۱). برخی بر این عقیده‌اند که 


۳۴ > 


جراحی لاپاروسکوپی پس از هفته‌های ۲۶ بارداری مم با 


ww 


تنها توسط جراحان اندوسکوپیک بسیار مجرب انجام sgt‏ 
Parang})‏ ۱۲۰۰۷ . 

پیش از شروع جراحی تجسسی, تجویز آنتی‌بیوتیک‌های 
داخل وریدی آغاز می‌گردد؛ به این منظور, Jagat‏ 
سفالوسپورین‌های نسل دوم یا پنی‌سیلین‌های نسل سوم استفاده 
می‌شود. مگر در صورت وجود گانگرن, پرفوراسیون و فلگمون 
دور آپاندیس, درمان ضد میکروبی را می‌توان پس از جراحی قطع 
نمود. اگر پریتونیت ژنرالیزه روی نداده ASL‏ پیش‌آگهی عالی 
است. در هنگام آپاندکتومی به ندرت زایمان سزارین اندیکاسیون 
می‌یابد. انقباضات رحمی شایع‌اند؛ هرچند برخی پزشکان توجیه 
می‌کنند که از عوامل توکولیتیک استفاده شود. لیکن ما اين کار ر 
توصیه نمي‌کنيم. De Veciana‏ و همکاران وی (۱۹۹۴) PIS‏ 
نمودند که تجویز داروهای توکولیتیک. خطر ادم ریوی ناشی از 
نفوذپذیری را به علت سندرم سپسیس افزايش می‌دهد (فصل 
(ry‏ 


درمان دارویی ضد میکروبی در مقابل جراحی 
موارد آپاندیسیت را می‌توان به صورت موفقیت‌آمیز با درمان 
آتنی‌بیاتیگین به تنهایی درمان کرد Joo ٩۲۰۱۵ Flum)‏ ۲۰۱۷). 
انجام شود ما این رویکرد را پیشنهاد نمی‌کنيم. در Sy‏ مطالعه, ۶ 
درصد زنان باردار مبتلا به Com LI‏ به صورت طبی درمان 
شدند و در این زنان باردار احتمال شوک سپتیک» پریتونیت» و 
ترومبوآمبولی وریدی در مقایسه با مواردی که تحت جراحی قرار 
گرفتند. به طور قابل ملاحظه‌ای بیشتر بود Abbasi)‏ ۲۰۱۴). 


پیامد‌های بارداری 

iCall‏ احتمال baw‏ یا زایمان پره‌ترم را - خصوصاً در 
صورت وجود پریتونیت - افزایش می‌دهد. در دو مطالعه, زایمان 
خودبه‌خودی پس از sa‏ ۲۳ بارداری به دنبال جراحی 
Casall‏ 8( مقاییه با جراحی با اندیکاسیون‌های دیگر بیشتر 
رخم داد (AX) ۶۵ ۲۰۰۵ «Cohen-Kerem)‏ در یک 


مطالعه» در صورتی که جراحی پس از هفته ۲۳ بارداری انجام 
می‌شد. نرخ مرگ جنین ۲ درصد بود. حداقل دو مطالعه بزرگ بر 
ab‏ جمعیت وجود دارند که نتایج سوء آپاندیسیت در بارداری را 
مورد بررسی قرار داده‌اند. با بررسی پرونده بیمارستانی ۳۱۳۳ زن 
باردار در کالیفرنیا که با شک به آپاندیسیت تحت جراحی قرار 
گرفته بودند. میزان مرگ جنین ۲۳ درصد بود که در بیماری ساده 
در مقایسه با بیماری عارضه‌دار دو برابر شده بود (۶ درصد در 
مقابل ۱۱ درصد) (۵60۳ ۱۲۰۰۷ در یک مطالمه کشوری در 
تایوان نتایج بارداری در ٩۰۸‏ زن مبتلا به آپاندیسیت حاد با افراد 
کنترل مقایسه گردید و دیده شد که خطر وزن کم هنگام تولد و 
وتان Weil Sey SS) gly ۲ ۶ 1/۵ estoy‏ ۲۰۱۲ 

عوارشن eld cute, Sob‏ تیستند. Ly)‏ آخشمالن مین 
eqns‏ و ای عصبی نوزادی فا نشده است (Mays)‏ 
۵) در Coles‏ به نظر نمی‌رسد آپاندیسیت در دوران بارداری 
با ناباروری در آینده مرتبط باشد Viktrup)‏ ۱۹۹۸). 
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اختلالا تکبد .کیسه صفرا و بانکراس 


کلستاز داخل کبدی حاملگی 

کید چرب حاد حاملگی 
sarge‏ 

بیماری کید چرب غیرالکلی 

سیروز 

مصرف دوز بیش از حد استامینوفن 
آدنوم HS‏ 

اختلالات کیسه صفرا 

اختلالات پانکراس 


در alas‏ با ple‏ یماری‌ها: زردی به ندرت در 
بارداری رخ می‌دهد. علیرعم این موضوع که در 
اکثر موارد» زردی بدون درمان بهیود میب اند 
2b‏ به پیشآ گهی بسیار مطلوب دل خوش کرد 
چرا که گاهی ممکن است زردی به عنوان اون 
Code‏ )395 حاد زرد LS‏ تظاهر voles‏ 


J. Whitridge Williams (1903) 


با این که ویلیامز فقط به تغییر شکل کبد چرب اشاره کرده است؛ 
در پالین اختلالات AS‏ کیسه صفرا و پانکراس» روی‌هم‌رفته 
فهرستی طویل از عوارض را بوجود می‌آورند که ممکن است زنان 
باردار را متأثر سازند. برخی از این عوارض: مختص دوران بارداری 
هستند و برخی از شرایط زمینه‌ای نشأت می‌گیرند. ارتباط این 
عوارض پا حاملگی می‌تواند جذاب, پیچیده و چالش‌برانگیز باشد. 

۰ 


@khu_medical 


اختلالات کید 


مرسوم است که در دوران بارداری» بیماری‌های کبد را به سه گروه 
کلی تقسیم می‌کنند. گروه نخست. بیماری‌هایی هستند که 
اختصاصاً با حاملگی ارتباط داشته و به‌طور خودبه‌خود یا پس از 
زایمان بهبود می‌بابند. از این دسته می‌توان به موارد ذیل اشاره 
نمود: کلستاز داخل کبدیء AS‏ چرب db‏ که راجع به هر دو در 
فصل بعدی شرح داده شده است. همچنین» اختلال عملکرد 
کبدی ناشی از استفراغ شدید بارداری ممکن است کبد را درگیر 
کند. هیپربیلی‌روبیمی خفیف همراه با سطوح افزایش SL‏ تراس 
آمینازها در نیمی از زنان مبتلا که نیاز به بستری پیدا می‌کنند. 
دیده می‌شود. با این J‏ اين مقادیر به ندرت از Y= UML‏ تجاوز 
می‌کند (حدول ۵۵-۱). بیوپسی کبدی ممکن است تغییرات 
خفیف چربی را نشان دهد. تهوع شدید ناشی از بارداری در فصل 
OY‏ با جزئیات شرح orld‏ خواهد شد. مورد دیگر در دسته «Jol‏ 
awl‏ سلول کدی ناشی از پره‌ااکلاپسی (سندرم (HELLP‏ 
می‌باشد. این سندرم با همولیزء افزاییش سطوح آنزیم کبدی سرم؛ 
و کاهش شمارش پلاکتی مشخص می‌شود. این تغییرات در 
فصل ۰ با جزئیات شرح داده شده است. 

گروه دوم شامل بیماری‌های حادی است که همزمان با 
حاملگی بروز می‌نمابند. نظیر هپانیت ویروسی حاد. دسته سوم. 
بیماری‌های مزمنی هستند که پیش از بارداری وجود داشته‌اند, 
مانند هپانیت مزمن» سیروز و واربس‌های مری. 

بارداری ممکن است تغییرات قابل توجهی را در برخی 
تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی مرتبط با کبد سبب شود (فصل ۴ 


J نک6:‎ ٩ : کپ‎ GOS دود‎ SOS at رون‎ Hat FH زک‎ r9 HE wes POs INE fs wae HST Lae MAE تک‎ 


weet Ce) eet 19 4N | 1 IN "IN 4 x‏ سمش 
tt IN | 1 41-4‏ | 0 اد سل مس و ی و AND‏ کرک و ۲۱۳ Kase?‏ 
ONC tt ttt 4 3 2‏ باه gre gor sir severed‏ چ سک چم )۸632 AYP‏ کیک sr ta‏ 
IN IN IN IN IN IN &‏ سل ri bi IO Ce?‏ 
ی IN IN IN IN‏ ۹ | تتسد اسر Aer 242 6 pore’ (2 ovr‏ 6۱3۲ ۳ 3 


(qi) (ap/sw) مرو‎ 


fyO X66 جوم‎ are” a ۱۳۵ id qu ad 


وی > وخ ی کی wy‏ 


<۳62۱-9 EPH oY pest 6 oars )مت‎ 595 <YC STD ۰ 0 که‎ 


و شمیمهاء در علی یک بارداری طبیعی؛ با یافته‌هایی تظیر 
فزایش سطح سرمی آلکالن فسفاتاز: اربتم پالمار و آنژیوم 
عنکبوتی " - که می‌توانند Jb‏ بر بیماری‌های کبدی باشند - 
,5345 خواهیم شد. به دلیل تغییر بیان سیستم سیتوکروم PASO‏ 
که به واسطه سطوح بالای استروژن» پروژسترون و ple‏ 
هورمون‌ها رخ می‌دهد. متابولیسم نیز تحت تأثیر قرار می‌گیرد. 
به‌طور مثال» میزان بیان 0۷۳۱۸2 کبدی در دوران بارداری 
کاهش می‌یابد. در حالی که 0۷۳2۳06 و 0۷۳3۸4 افزایش 
می‌یابند. نکته مهم این است که آنزیم‌های سیتوکرومی در 
بسیاری از احشاء به جز کبد نظیر جفت نیز بیان می‌شوند. اثر 
alld‏ پیچیده است و احتمالاً تحت تأثیر سن بارداری و عضو 
بیان‌کننده آنزیم قرار دارد dsoherranen)‏ ۰۲۰۱۳ علی‌رغم 
تمامی اين تغییرات عملکردی, بارداری طبیعی سبب بروز 


تغییرات بافت‌شناختی ماژور در LS‏ نمی‌شود. 


8 کلستاز داخل sus‏ حاملگی 

اين اختلال که برقان راجعه بارداری. هپاتوز کلستاتیک و PRI‏ 
بارداری نیز خوانده می‌شود. از لحاظ بالینی با زردی» خارش با هر 
دو مشخص می‌گردد. اين اختلال در بارداری‌های چندقلو Pals‏ 
است و ژنتیک Sb‏ قابل توجهی بر روی این بیماری دارد 
Webb ۲۰۰۸ Lausman)‏ ۲۰۱۴ از این رو نرخ بروز آن 
برحسب جمعیت مورد مطالعه متفاوت است. به عنوان متال. 
کلستاز در آمریکای شمالی ناشایع بوده و نرخ بروز آن ۱ مورد به 
ازای هر ۵۰۰ تا ۱۰۰ بارداری است. اما در زنان لاتین‌تبار 
اس‌آن_جلس حدوداً ۵/۶ درصد است Lee)‏ ۲۰۰۶). از نظر 
تاریخی, در زنان بومی شیلی و بولیوی هم بروز نسبتاً بالایی از 
این بیماری مشاهده می‌شود. به علل ناشناخته‌ای» این میزان بروز 
از dad‏ ۱۹۷۰ کاهش Addl,‏ و امروزه به کمتر از ۲ درصد می‌رسد. 
در سایر be gt‏ به عنوان مثال sow‏ چین» 9 اسرائیل. میزان 
بروز از ۰/۲۵ تا ۱/۵ درصد متغیر است ٩۲۰۰۴ Glantz)‏ من 
۵ ارگ ©« ۳۰ 


پانوژنز 
ols‏ کاستاز حاملگی ناشناخته است. اما تغییرات سطح 


استروئیدهای جنسی مختلف دخیل دانسته شده‌اند. اما تحقیقات 
اخیر بر روی جهش‌های متعددی متمرکز است که در بسیاری از 
ژن‌های کنترل‌کننده سیستم‌های انتقال هپانوسلولار رخ می‌دهند. 
یک نمونه» جهش ژن 48084 است که پروتئین مقاومت چند 
دارویی ۳ (MDR3)‏ مرتبط با کلستاز داخل GIS‏ خانوادگی 
wig yh‏ کد می‌کند و پمپ خارج‌کننده تمک صفراوی IF‏ شنده 
توسط 486811 Dixon ٩۲۰۱۳ <Anzivino)‏ ۰۲۰۱۴ سایر 
محصولات ژنی بالقوه مورد بررسی عبارتند از گیرنده Farnesoid‏ 
X‏ و ATPase‏ ناقل رمزگردانی شده توسط ۸47۳881 
Sr :)۲۰۱۶ Abu-Hayyeh ۱۲۰۱۱۲ Davit-Spraul)‏ از 
داروهایی که انتقال کانالیکولی اسیدهای صفراوی را به طور 
مشابهی کاهش می‌دهند» این اختللال را تشدید می‌کنند. ما با 
موارد قابل توجه زردی کلستاتیک در زنان بارداری که پس از 
پیوند کلیه آزاتیوپرین دریافت می‌کنند روبرو شده‌ایم. 

صرف نظر از Cle‏ زمینه‌ای» اسیدهای صفراوی به‌طور 
ناکامل از خون پاک شده در پلاسما تجمع می‌یابند. 
هبپربیلی‌روبینمی» ناشی از احتباس رنگدانه‌های کنژوگه است. اما 
سطح بیلی‌روبین تام پلاسما به ندرت از ۴ تا ۵ میلی‌گرم در 
دسی‌لیتر تجاوز می‌نماید. عموماً افزایش آلکالن فسفاتاز پیش از 
آن چیزی است که در بارداری‌های طبیعی دیده می‌شود. سطح 
ترانس آمینازهای سرم نرمال بوده یا اندکی افزایش می‌یابد. اما 
سطح ترانس آمینازها به ندرت از ,//۲۵۰۲ تجاوز می‌نماید 
(جدول ۵۵-۱). بیوپسی کبد نشانگر کلستاز خفیف همراه با وجود 
پلاک‌های صفراوی در هپاتوسیت‌ها و کانالیکول‌های نواحی 
مرکز Sed‏ می‌باشد؛ با این حال, شواهدی از التهاب یا نکروز 
مشاهده نمی‌شود. این تغییرات پس از زایمان ناپدید می‌گردند» اما 
اغلب در بارداری‌های بعدی یا در صورت مصرف ضد بارداری‌های 


حاوی استروژن عود می‌کنند. 


oles‏ بالینی 
خارش در اواخر بارداری بروز می‌نماید؛ با این حال AF‏ ممکن 
است زودتر بروز LS‏ علایم عمومی وجود ندارند و خارش 


1 spider angioma 2- centrilobular regions 


vor 


عوارص طبی و حراحی 


ژبرآلیره. تمایل به درگیری کف aly‏ دارد. تغییرات بوستی محدود 
به خراش‌های باشی از خاراندن هستند. تست‌های آزمایشگاهی 
ممکن است در بدو مراجعه غیرطبیعی باشند. اما عموماً خارش 
به‌طور متوسط چند هفته پیش از یافته‌های آزمایشگاهی بروز 
مي‌نماید. حنود ۱۰ درصد از Gb)‏ دچار By‏ می‌شوند. 

در صورت نرمال بودن آنزیم‌های کبدی» تشخیص‌های 
افتراقی خارش, شامل ple‏ اختلالات پوستی می‌باشد (جدول 
۶۲-۱). اگر پروتئینوری و تغبیرات فشارخون وجود نداشته 
باشند, بعید است که یافته‌ها ناشی از بیماری کبدی پرها کلامپتیک 
باشند. جهت رد کردن انسداد و سنگ مجاری صفراوی: 
سونوگرافی ممکن است ضرورت tl‏ علاوه بر اين. هپاتیت 
وبروسی حاد. تشخیصی نامحتمل است. زیرا در کلستاز عموماً 
سطح ترانس امینازهای سرم پایین است. با این JE‏ در هپاتیت 
C‏ مزمن فاقد علامت. خطر بروز کلستاز افزایش می‌یابد که در 
زنانی که RNA‏ هباتیت C‏ در آنها مثبت cul‏ این خطر dy‏ ۲۰ 


برابر افزایش پیدا می‌کند Marschall)‏ ۱۳ ۳۰ 


درمان 
خارش می‌تواند گاه آزاردهنده باشد. گمان می‌رود خارش» ناشی از 
افزایش سطح املاح صفراوی سرم باشد. آنتی‌هیستامین‌ها و 
نرم‌کننده‌های موضعی می‌توانند تا حدی باعث تخفیف خارش 
شوند. کلستیرامین علی‌رغم تأثیرات گزارش شده می‌تواند موجب 
کاهش بیش از پیش جذب ویتامین‌های محلول در چربی گردد؛ 
این امر می‌تواند به کمبود ویتامين K‏ منجر شود. جنین ممکن 
است دچار کواگولوپاتی شود؛ گزارشاتی مبنی بر خونریزی داخل 
جمجمه‌ای جنین و مرده‌زایی وجود دارند Matos)‏ ۱۹۹۷؛ 
Sadler‏ ۱۹۹۵). 

اخسیراً یک متاآنالیز نان داده است که اسید 
اورسود زوکسی WSIS‏ می‌تواند سریعاً خارش را برطرف 
ساخته. سطح اسیدهای صفراوی و انزیم‌های سرم را کاهش داده 
و از برخی عوارض نوزادی زایمان پره‌ترم. دیسترس جنینی, 
سندرم دیسترس تنفسی و بستری نوزاد در NICU‏ بکاهد 
(وعمظ ۰0۲۰۱۲ Kondrackiene‏ و همکاران وی (V+ +d)‏ ۸۴ 


OD‏ علامت‌دار )\ به‌طور تصادفی به دو گروه تقسیم نمودند؛ به 


گروه «Syl‏ اسید اورسودزوکسیکولیک VAL)‏ ۱۰:۱۷ ۸۰ و هگ ید 
دوم. کلستیرامین (Ad)‏ تجویز شد. مبزان بهیود حرش : 
گروهی که اسید اورسودزوکسی‌کولیک دریافت نموده بودند ست 
به گروه دیگر بیشتر بود FY)‏ درصد در مقابل {ane ۱٩‏ تصن 
و همکاران وی (۲۰۰۵) نیز با تقسیم زنان علامت‌دار به دو گپه 
و تجویز اسید اورسودزوکسی‌کولیک و دگزامتازون به هر یک 

گروه‌ها نتیجه گرفتند که اسید آورسودزوکسی‌کولیک میتی 
بیشتری دارد. کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۵ > 
این نتیجه رسیده است که اسید اورسودزوکسی‌کولیک. هم باعت 
تخفیف خارش می‌شود و هم پیامدهای جنینی را بهود 
می‌بخشد؛ با این JL‏ شواهد محکمی در رابطه با dpe‏ 


پیامدهای جنینی در دست نیست. 


پیامدهای بارداری 

اکثر گزارشات اولیه نشانگر آن بودند که در زنان مبتلا به Sp‏ 
ک لستاتیک» پیامدهای نامطلوب بارداری Shee AI!‏ 
داده‌هایی که طی دو ams‏ گذشته حاصل شده‌اند در رابطه با 
افزایش نرخ مرگ‌ومیر پری‌ناتال و ALLL AS‏ دقیق > 
می‌توان از این مسأله جلوگیری نمود یا ad‏ دو پهلو بوده‌اند. = 
مرور چند elles‏ این مسأله را مورد بررسی قرار می‌دهيم 
2 و همکاران وی (۲۰۰۴) closely‏ بارداری را در 7۹۳ زن 
سوئدی مورد بررسی قرار دادند. در زنان مبتلا به کلستازه نرح 
هرگ‌ومیر پری‌تاتال آندکی بالاتر بو lal‏ مرگ‌ومیر: محنود به 
نوزادانی بود که ole‏ آنها مبتلا به فرم شدید بیماری بودند 
Sheiner‏ و همکاران وی (۲۰۰۶) با مقایسه ۳۷۶ زن باردار Wore‏ 
به کلستاز با Corer‏ عمومی مامایی. هیچ تفاوتی را در پیامدهای 
پری‌ناتال مشاهده نکردند. با این JE‏ نرخ زایمان سزارین و 
القای زایمان در زنان مبتلا به کلستاز به نحو قابل PVG toe‏ 
بود. Lee‏ و همکاران وی (۲۰۰۹) دو مورد مرگ ناگیهانی جین ‏ 
گزارش نمودند که طی آزمون‌های غیراسترسی" پیش‌بینی نشمده 
بود. Rook‏ و همکاران (۲۰۱۲) نتایج مربوط به ۱۰۱ زن Woe‏ ر 
در کالیفرنیای شمالی گزارش کردند. علی‌رغم اینکه هیچ ورد 
رت جنین ترم رخ نداد. اما AV‏ درصد زنان عمدتاً جهت Hae!‏ 


۱۰ دام بودمی لصا‎ acid 


, عوارص سوء تحت القای زایمان قرار گرفتند. با این وجود, 
عوارص سوزادی در یک‌سوم بارداری‌ها رخ دهد به ویژه 
«بسترص تلفسی» دیسترس جنین و مایع آمنیوتیک آغشته به 
مکوبیوم که Sam‏ در سطوح بالاتر اسید صفراوی تام گزارش 
نده‌اند. Herrera‏ و همکاران (۲۰۱۷) Gels‏ مشابهی را گزارش 
کردند. Wikstrém Shemer oly‏ و همکاران (۲۰۱۳) نتایج 
یک مطالعه بر باه جمعیت در سوئد که بر روی ۵۴۷۷ بارداری 
همراه با کلستاز داخل کبدی در میان ۱۲۱۳۶۶۸ بارداری بود را 
گزارش نمودند. نویسندگان» ارتباط جدیدی را gle‏ کلستاز و 
برهاکلامیسی و دیابت بارداری گزارش کردند. با اينکه در این 
وزادان نمره IS!‏ دقیقه ۵ پایین بود و Sle‏ سن بارداری بزرگ 
بودند. اما خطر مرده‌زایی افزایشی نداشت. نکته مهم این است که 
این بارداری‌ها به طور فعال درمان شده بودند تا از بروز مرده‌زابی 
جلوگیری شود که بازتاب Gl‏ نرخ SVL‏ القا و زایمان پره‌ترم بود. 
بسیاری از صاحب‌نظران gle‏ زودرس با القای زایمان را جهت 
اجتناب از مرده‌زایی توصیه می‌کنند. در رابطه با این موضوع در 
بیمارستان پارکلند. بعضی از متخصصان ple‏ - جنین القای 
زایمان در هفته ۳۸ را توصیه می‌کنند. در حالی که سایرین هفته 
٩‏ را مناسب می‌دانند. 
id doo falas‏ بیش salt‏ حاکی از آن انس که 
سطوح بالای daw!‏ صفراوی در سرم ممکن است منجر به مرگ 
جنین شود. اسیدهای صفراوی به صورت معمول در طول 
بارداری طبیعی کمتر از ,/۱۰۸۵۷ باقی می‌مانند Egan)‏ 
۲ سطوح افزایش abl‏ با دفع مکونیوم و مرگ همراه بوده 
است. به عنوان مثال, در مطالعة قدیمی Sop‏ ۶۹۳ زن سوئدی» 
مرده‌زایی محدود به زنانی بود که سطوح اسید صفراوی بالای 
۰۵ داشتند Sle MI .)۲۰۰۴ Glantz)‏ جدیدتر حاکی از 
آن است که پیامدهای نامطلوب با سطوح بالاتر اسید صفراوی 
همراهند. به عنوان Brouwers «Je‏ و همکاران (۲۰۱۵) گزارش 
ک‌دند که هنگامی که سطوح اسیدهای صفراوی SVL‏ 


باشد. علیرغم درمان فعال برای پیش انداختن 
وضع‌حمل, میزان بیشتری از تولد زودرس خودبه‌خودی VA)‏ 
درصد)؛ aw‏ آمنیوتیک آغشته به مکونیوم FA)‏ درصد)» و مرگ 


پری‌ناتال (۱۰ درصد) رخ می‌دهد. Kawakita‏ و همکاران 


اختلالات LS‏ کیسه صفراو پانکراس ‏ ۳۵۳ 


(۲۰۱۵), ارتباط مشابهی راجع به مرده‌زابی پیدا گردند. به 
خصوص, در ghee‏ ۲۳۳ زن مبتلا به کلستاز بارداری» چهار مورد 
مرده‌زایی گزارش شد که همگی در زنان با سطوح اسید صفراوی 
با/۵۷ مشاهده شد. Gao‏ و همکاران (۲۰۱۴)» اسیدهای 
صفراوی را در اختلال عملکرد قلبی دخیل داشته‌اند. به عنوان 
همزمان با افزایش سطوح داخل سلولی کلسیم. موجب کاهش 
میزان ضربان شد که این کاهش وابسته به دوز بود. به صورت 


عجیبی, مطالعات بر روی زنان مبتلا نشان داد که فاصله PR‏ در 


اکوکاردیوگرافی جنینی طولانی می‌شود Rodriguez)‏ ۲۰۱۶؛ 
۷ ۱۰ ۲۰). 


8 کبد چرب wb‏ حاملگی 

شایع‌ترین علت نارساپی حاد کبد در دوران بارداری, کبد چرب حاد 
است؛ این اختلال تغیبر شکل ۲ چرب حاد یا آتروفی زرد 
حاد نیز خوانده می‌شود. این بیماری با تجمع چربی 
میکرووزیکولر مشخص می‌شود. تجمع چربی عملکرد طبیعی 
سلول‌های CAS‏ را مختل می‌سازد (تصویر ۵۵-۱). در cpl‏ 
LS‏ کوچک. نرم. زرده و چرب می‌شود. نرخ jan‏ این اختلال - در 
شدیدترین حالت آن - حدود ۱ مورد به ازای هر ۱۰۰۰۰ بارداری 
است Nelson)‏ ۲۰۱۳). عود LS‏ چرب در بارداری بعدی ناشایع 
است. اما موارد کمی توصیف شده‌اند Usta)‏ ۱۹۹۴). 


اتیوپاتوژنز 

هرچند اطلاعات زیادی در رابطه با این اختلال وجود داردء اما 
تفسیر برخی داده‌های متناقض, به مشاهداتی ناکامل اما چالش 
برانگیز منجر شده‌اند. به عنوان «Jie‏ کبد چرب حاملگی olf‏ با 
ناهنجاری‌های میتوکندربایی اکسیداسیون اسیدهای چرب همراه 
fetta teal‏ ها با اتکی genta St‏ ون as‏ ارت 
می‌رسند. اختلالات مزبور مشابه اختلالاتی هستند که در کودکان 
مبتلا به سندرم Reye dud”‏ دیده می‌شوند. برخی ج,‌هش‌ها 
می‌توانند کمپلکس آنزیمی پروتئین سه کار میتوکندری " را درگیر 


[1 - metamorphosis 
2- mitochondrial trifunctional protein enzyme complex 


Yor 


عوارض طبی و جراحی 


* Qe so . ۳ » ۲ 


Fy ۱‏ وی 
۳ م۱ 


تصویر ۱ 62 یل برد سا مکی ۱00 
که در اثر آسپیراسیون ریوی و نارسایی ریه فوت کرده است. 
کبد ظاهر چرب و زردرنگی دارد که در کل نمونه دیده می‌شود. 
تصویر میکروسکوپ الکترونی از دو هپاتوسیت متورم حاوی 
تعداد زیادی قطره‌های چربی میکرووزیکولر(۴د). هسته‌ها (N)‏ 
هسمغتان در مرگو سئول Blo‏ مافهه‌اند Sy)‏ رضوب 


ما کرووزیکولر چربی). 


نمایند. این کمپلکس, آخرین مراحل اکسیداتیو را در این مسیر 
9 این جهش‌ها در ژنی روی می‌دهند که بر روی 
کروموزوم ۲ قرار داشته و ۳- هیدروکسی اسیل-کوأً- دهیدروژناز 
زنحیره بلند" (LCHAD)‏ را کد می‌نماید. برخی جهش‌ها نیز 
دهیدروژناز زنجیرةُ متوسط (MCHAD)‏ و آنزیم کارنی‌تین 
پالمیتوئیل ترانسفراز \ (CPT1)‏ را درگیر می‌کنند Santos)‏ 
۷ ماهانا۷: ۲۰۰۵). 

Sims‏ و همکاران وی (VAIO)‏ مشاهده کردند برخی کودکان 
Mire‏ به اشکال هموزیگوت کمبود LCHAD‏ که دچار 
سندرم‌های Reye aud”‏ می‌باشند» دارای مادران هتروزبگوت 
مبتلا به کبد چرب هستند. این حالت در زنانی که دارای یک 
جنین هتروزبگوت مرکب " بودند نیز مشاهده شد. هرچند 
برخی چنین نتیجه‌گیری می‌کنند که مادران مبتلا به SSA‏ 
هتروزیگوت کمبود LCHAD‏ تتها زمانی در خطر ابتلا به کبد 
چرب هستند که جنین آنها هموزیگوت باشد. اما این مسأله 


همواره صادق نیست Baskin)‏ ۲۰۱۰). 

ببن نقالص آنزیمی ۸-اکسپداسپون اسیدهای چرب , 
پره‌ا کلامپسی شدید خصوصاً در زنان Mire‏ به سندرم 
ارتباطی چالش برانگیز وجود دارد (Fe aad)‏ اکثر 
این مشاهدات حاصل مطالعات گذشته‌نگری هستند که بر Sy‏ 
مادرانی انجام شده‌اند که کودکان آنها بعدها دچار سندرم شبه 
۵ شده‌اند. به طور مثال» Browning‏ و همکاران وی (۲۰۰۶] 
با انحام یک مطالعهٌ مورد-شاهدی بر روی ۵۰ زنی که SHE‏ 
یک کودک مبتلا به نقائص اکسیداسیون اسپدهای چرب بوده و 
۰ زنی که Joly‏ نوزادی طبیعی بودند. دریافتند که ۱۶ درصد 
از زنان گروه «Sg!‏ در دوران بارداری دچار مشکل CLS‏ شدند؛ این 
میزان در گروه شاهد تنها ۰/٩‏ درصد بود. مشکلات CAS‏ عبارت 


YHELLP 


بودند از سندرم HELLP‏ (۱۲ درصد) و کبد چرب (۴ درصد). با 
این idl clea Jl‏ بیوشیمیایی و هیستوپانولوژیک به 
قرش تفگیم تفن که مر گوان cath‏ بوها امس BES‏ 
(صرف نظر از وجود یا عدم وجود سندرم (HELLP‏ و کبد چرب. 
سندرم‌هایی plore‏ هستند «<ACOG)‏ ۲۰۱۵؛ ندنک ۲۰۰۷). 


یافته‌های بالینی 

کبد چرب حاد Ly di‏ همواره در اواخر بارداری بروز می‌نماید. 
Nelson‏ و همکاران (۲۰۱۳) ۵۱ زن را در بیمارستان پارکلند با 
سن متوسط بارداری ۳۷ هفته Gb)‏ ۲۱/۷ تا ۴۰/۹) بررسی 
در YY‏ هفتگی یا پیش از آن 
این ۵۱ زن» ۴۱ درصد نولی‌پار بودند و 


۰ تا ۲۰ درصد موارد در زنان با 


کردند. Vo Ly i‏ درصد از زنان 
زایمان کردند. از میان 
دوسوم جنین پسر داشتند. 
حاملگی چندقلو رخ می‌دهند (۵6066۲ع۳ ۲۰۰۵ Vigil-De‏ 
Garcia‏ ۱۷۱ ۲۰). 

از لحاظ شدت کبد چرب دارای یک طیف بالینی است. در 
شدیدترین موارد. علائم عموماً ظرف چند روز پدیدار می‌شوند. 
علامت اصلی شامل تهوع و استفراغ مداوم است. ممکن است 
درجات متغیری از بی‌اشتهایی» احساس کسالت. درد اپی‌گاستر و 


1۰ compound heterozygous 
2- hemolysis, elevated serum liver transaminase levels, 


and low platelet counts 


عی پیشرونده نیز وجود داشته باشد. حدود نیمی از زنان Mine‏ 
os‏ هیبرتانسیون» پروتئینوری و ادم (به تنهایی یا در کنار هم) 
هستند؛ این نشانه‌ها از پره‌اکلامپسی حکایت دارند. همان‌گونه در 
حر اول, ۵۵-۱ و ۵۵-۲ مشاهده می‌کنید» درجات متغیری از 
حتلال عملکرد متوسط تا شدید کبد نیز وجود دارد؛ اختلال 
عملکرد کبد خود را به صورت هیپوفیبرینوژنمی» هیپوآلبومینمی؛ 
هسیوکلسترولمی و طولانی شدن زمان انعقاد نشان می‌دهد. 
سطح بیلی‌روبین سرم عموماً کمتر از ,۱۰۳۵/۵۲ بوده و سطح 
اس آمیتارهای سرخ نیز هرچند Sal‏ افزایفن Lal cigs‏ 
مصمولاً زیر Vee U/L‏ است. 

ریب در alge plas‏ شدید. فمال شدن سلول‌های اندوتلیال 
و نشت مویرگی باعث تغلیظ خون» آسیب حاد کلیوی» آسیت و گاه 
ادم ریوی می‌شود Bernal)‏ ۲۰۱۳). در موارد تغلیظ شدید خون. 
Ob >‏ خون رحمی جفتی کاهش می‌یابد که در ترکیب با اسیدوز 
مادر می‌تواند > پیش از مراجعه بیمار جهت درمان سبب مرگ 
جنین شود. اسیدمی مادر و جنین نیز با میزان بالایی از در خطر 
فتدن جنین و نرخ بالای oleh‏ سزارین ارتباط دارند 

همولیز می‌تواند شدید باشد و شواهد آن لکوسیتوز: 
گلبول‌های قرمز هسته‌داره ترومبوسیتوپنی خفیف تا متوسط و 
اقزايش سطح LDH‏ هستند. با این Je‏ به دلیل تغلیظ خون؛ 
هماتوکریت el‏ در طیف نرمال قرار دارد. در اسمیر خون 
محیطی, اکینوسیتوز دیده می‌شود و مطرح شده است که همولیز 
ناشی از اثرات هیپوکلسترولمی بر روی غشای اریتروسیت‌ها رخ 
حی‌دهد Cunningham)‏ ۱۹۸۵). 

شدت اختلالات انعقادی نیز pete‏ است؛ این اختلالات - 
خصوصاً در مواردی که زایمان از طریق Joe‏ جراحی انجام شود 
-می‌تانند تهدید کننده حیات باشند. کواگولوپاتی ناشی از 
کاهش سنتز فاکتورهای انعقادی در LS‏ است؛ هرچند شواهدی 
نیز در مورد افزايش مصرف فاکتورهای انعقادی و انعقاد داخل 
عروقی منتشر وجود دارد. همان‌گونه که در جدول ۵۵-۲ 
مشاهده می‌کنید. هیپوفیبرینوژنمی گاه می‌تواند شدید باشد. از 
OV Ge‏ زن Mor‏ به AS‏ چرب که در بیمارستان پارکلند تحت 
مراقبت قرار گرفتند. سطح پلاسمایی فیبرینوژن در یک‌سوم آنها 
cas‏ از -۱۰۰۷۵:/۵ بود Nelson)‏ ۲۰۱۴). افزايش متوسط سطح م 


اختلالات کبد. کیسه صفراو پانکراس ‏ ۲۵۵ 


7-دایمرهای سرم یا فراورده‌های ناشی از تجزیه فیبرین: 
نشانگر "کواگولوپاتی مصرفی"" می‌باشد. هرچند ترومبوسیتوپنی 
عموماً خفیف است. اما گاه می‌تواند شدید باشد (جدول 0۵۵-۲). 
در ۵۱ زنی که در بیمارستان پارکلند تحت مراقبت قرار گرفتند. 
۰ درصد شمارش پلاکتی کمتر از .[۱۰۰/۰۰۰/۸ و ۱۰ درصد 
شمارش پلاکتی کمتر از ,۵۰/۰۰۰//۷ داشتند (Nelson)‏ ۲۰۱۴). 

جهت تأیید تشخیص می‌توان از تکنیک‌های مختلفی برای 
تصویربرداری از کبد استفاده نمود؛ با این See Je‏ از 
تکنیک‌های تصویربرداری قابل اطمینان نیستند. Castro‏ و 
همکاران وی (۱۹۹۶) در تحقیقات خود به اين نتیجه رسیدند که 
حساسیت سونوگرافی بسیار پایین است؛ سونوگرافی تنها در سه 
نفر از ۱۱ بیمار مورد بررسی, موّید بیماری بود؛ CT‏ اسکن نیز 
تنها در ۵ نفر از ۱۰ بیمار مورد بررسی» موّید بیماری بود. MRI‏ در 
هیچ‌یک از ۵ بیمار مورد بررسی» نتوانست مفید واقع شود. در 
ارزیابی آینده‌نگر معیار Swansea‏ پیشنهاد شده توسط Ch’ng‏ و 
همکاران (۲۰۰۲)» تنها یک‌چهارم زنان یافته‌های کلاسیک 
سونوگرافی نظیر آسیت مادر یا ظاهر اکوژنیک کبد را داشتند 
Knight)‏ ۲۰۰۸). ما نیز در تحربیات خود به نتایجی مشابه دست 
یافته‌ايم Nelson)‏ ۲۰۱۳). 

سیر اين بیماری پس از تشخیص نیز همچنان به سمت 
بدترشدن پیش می‌رود. هیپوگلیسمی شایع است. انسفالویاتی 
cas‏ کواگولوپاتی شدید و درجاتی از نارسایی Ad‏ هر یک در 
قریب به نیمی از بیماران بروز می‌نمایند. خوشبختانه زایمان از 
تشدید اختلال عملکرد کبد جلوگیری می‌کند. 

گاه Sy‏ زنان, دچار شکل اتدابی Gomme fruste)‏ این 
DS!‏ می‌شوند. در اين iad pil Me all‏ خفیف بوده و 
آنچه که باعث جلب توجه می‌شود عموماً اختلالات آزمایشگاهی 
cul‏ این GYMS!‏ عموماً تنها شامل همولیز و کاهش سطح 
فیبرینوژن پلاسما می‌باشند. به اين ترتیب» طیف درگیری کبد 
می‌تواند از موارد خفیفی که يا مورد توجه قرار نگرفته یا به 
پره‌اکلامپسی نسبت داده می‌شوند تا نارسایی آشکار کبد و 
انسفالوپاتی کبدی متفیر باشد. 


۱۳۹ coagulopathy 


۳۵۶ 


t 


عوارض طبی و جراحی 


Jose‏ ۸۵۵-۲ یافته‌های آزمایشگاهی در ۲۱۵ ژن مبثلا به شکل حاد کبد چرب حاملگی 


غیرطبیعی ترین مقاد بر آزما بشگاهی (میانگین + انحراف معیار) (محدوده)" 


فیبر بنوژن 
(mg/dL)‏ 


99 (25-911) 
692 (122-3195) 
280 + 236 
A49 + 375 (53-2245) 
385 (10-2144) 


2.7 (1.1-84) 
3.3 (0.5-8.6) 
86 ~ 

2.0 + 0.8 (0.7-5.0) 


82 (16-242) 24 (0.8-5.9) 
145 + 75 14+09 260 + 237 
102 2.5 330 


123 (26-262) 
88 (22-226) 


99 + 68 (9-385) 


(UA) AST گرا نینین‎ 


(mp/dL) 


(10°/u1) پلاگتث‎ 


Pereira (1997) 2 ND 
Fesenmeier (2005) 16 ND 

Vig j-De Gracia (2011) 35 136 + 80 
Nelson (201 3) S| 147 + 96 (27-400) 
۱3۵۱9 (2015) 25 ND 

Zhang (2016) 56 246 + 186 
Estimated average 215 140 


nn LES 


۵: مقادیر فیبرینوژن و پلاکت فهرست شده نشان‌دهنده حداقل میزان برای هر بیمار هستند. در حالی که مقادیر کرانینین و AST‏ نشان‌دهنده حداو 


میزان در هر بیمار ظستند. 


0 انجام نشده است. 


درمان 
کلید کسب پیامدهای موفقیت‌آمیز ارائه مراقبت‌های حمایتی 
شدید و درمان مامایی مناسب است. در برخی موارد ممکن است 
جنین پیش از تشخیص, مرده باشد؛ در این صورت» تصمیم‌گیری 
در مورد روش زای‌مان کمتر مشکل‌ساز است. بسیاری از 
جنین‌های زیست‌پذیر, زایمان را به خوب تحمل نمی‌نمایند. از آن 
ob‏ که به تعویق GSI‏ زایمان برای مدت طولانی می‌تواند 
خطراتی را برای مادر و جنین به همراه داشته باشده ما ترجیح 
می‌دهیم که در راستای زایمان تلاش نموده و همزمان جنین را 
تحت نظارت دقیق قرار دهیم. هرچند. برخی توصیه می‌کنند که 
به منظور تسریع بهبود عملکرد کبد. از زایمان سزارین استفاده 
شود. اما در کواگولوپاتی‌های شدید زایمان سزارین می‌تواند برای 
مادر خطرناک باشد. با این SJE‏ وضع حمل سزارین شایع است و 
میزان آن به ٩۰‏ درصد می‌رسد. در صورت انجام اعمال جراحی یا 
ایجاد لاسراسیون‌های مامایی در > gb‏ زایمان واژینال, Leger‏ 
ترانسفوزیون خون کامل یا گلبول‌های قرمز متراکم در کنار تجویز 
پلاسمای تازه منجمد. کرایوپرسیپتیت " و پلاکت ضرورت می‌یابد 
(فصل (FY‏ 

پس از زایمان, اختلال AS > Sloe‏ شروع به برطرف شدن 


می‌کند. عملکرد کبد معمولاً ظرف یک هفته به حالت طبیعی باز 
شد ید باشد. طی این دوره دو اختلال ممکن اتف بروز نماید. 
حدود یک چهارم از زنان دارای شواهدی از دیابت بیمزه 
موقت خواهند بود. این امر احتمالاً ناشی از کاهش تولید کبدی 
آنزيم غیرفعال Shs,‏ وازوپرسیناز و در نتبحه افزایش cobble‏ 
وازوپرسیناز می‌باشد. مشکل دیگر. CANS‏ حاد است که در 

با رائه مراقبت‌های حمایتی» بیماری معمولاً به‌طور کامل 
بهبود ub ce‏ مرگ‌ومیر مادر می‌تواند ناشی از علل دیل باشد: 
سپسیس. خونریزی آسپیراسیون نارسایی کلیه, پانکراتیت و 
خونربزی گوارشی. از میان ۵۱ زن بررسی شده در بیمارستان 


انسفالوپاتیک بود که حین انتقال به بیمارستان پیش از انحام 


پارکلند. دو مورد مرگ مادری رخ داد. یک مورد» زنی 


انتوباسیون, آسپیره کرده بود. مرگ دیگر در مادری رخ داد که 
نارسایی شدید کبدی و Cdl‏ فشارخون مقدم به درمان داشت 
(«هداعلا» ۲۰۱۳). در برخی مراکز از روش‌هایی نظیر تعویضص 
پلاسما و LS Sign‏ بهره گرفته می‌شود Fesenmeier)‏ ۲۰۰۵؛ 


۳۰ ۰۸ ۸۱۷/۵۲۱۱۱ ۵ «Franco 


۱- cryoprecipitate 


ساعدهای مادری و پری‌ناتال 

عرجند تر گذشته, نرخ مرگ‌ومیر مادران مبتلا به AS‏ چرب حاد 
Siete‏ به ۷۵ درصد می‌رسید. اما در حال pole‏ دورنمای 
done of dee‏ بهتر شده است. Sibai‏ (۲۰۰۷) در CALs‏ خود dy‏ 
مس emis‏ رسید که نرخ مرگ‌ومیر مادران به‌طور متوسط حدود ۷ 
درصد است. وی هم‌چنین نرخ زایمان پره‌ترم را ۷۰ درصد و 
poet eo ne‏ پری‌ناتال را حدود ۱۵ درصد گزارش نمود؛ در 
گدشته, میزان مرگ‌ومیر پری‌ناتال قریب به ٩۰‏ درصد بود. نرخ 
meet‏ مادری و پری‌ناتال در بیمارستان پارکلند در چهار دهه 


گذشته به ترتیب ۴ و ۱۳ درصد بوده است Nelson)‏ ۲۰۱۲). 


۵ هپانیت ویروسی حاد 
علی‌رغم اینکه اکثر سندرم‌های هپاتیت ویروسی بدون علامت 
هستند ما ظرف ۳۰ سال گذشته از شیوع هپائیت علامت‌ذار he‏ 
در CYL!‏ متحده کاسته شده است Daniels)‏ ۲۰۰۹). 
هپاتیت‌های ویروسی حداقل به ۵ نوع مختلف تقسیم می‌گردند: 
هیاتیت (HDV) D ۰)۳18۷( 5 (HAV) A‏ - که ناشی از عامل 
ces‏ وابسته به هپاتیت 3 است - هپاتیت 6 (HCV)‏ و هپاتیت 
(HEV)E‏ اين بیماری‌ها در Job‏ فازهای حاد خود. مشابه 
یکدیگر هستند. احتمالاً ویروس‌ها فی‌نفسه هپاتوتوکسیک 
ae‏ بلکه با برانگیختن پاسخ‌های ایمنی باعث نکروز 
سلول‌های کبد می‌گردند (¥+\Oa,b «Dienstag)‏ 

عقونت‌های ob‏ اغلب تحت IL‏ بوده و باعت زردی 
نمی‌شوند. در مواقعی که عفونت به صورت بالینی تظاهر می‌یابد. 
Ege’‏ و استفراغ» سردرد و کسالت ممکن است یک تا دو هفته 
پیش از زردی بروز نمایند. تب کم‌شدت در هپاتیت ۸ شایع است. 
تا زمان ایجاد زردی, علائم عموماً بهبود یافته‌اند. سطح ترانس 
مینازهای سرم متغیر بوده و به شدت بیماری ارتباطی ندارد 
(جدول ۵۵-۱). حداکثر سطح ترانس آمینازها - که در محدودهٌ 
۰ ۴۰۰۰۱۱ قرار a,b‏ - عموماً در زمان بروز زردی 
مشاهده می‌شود. سطح بیلی‌روبین سرم - به رغم افت سطح 
تراس آمینازها - اغلب به‌طور مداوم افزايش يافته و به ۵ تا ۲۰ 
میلی‌گرم در دسی‌لیتر می‌رسد. 

در صورت وجود هرگونه شواهدی Jb‏ بر حالت شدید 


Wo YM!‏ کید» ‘ewe teed‏ + باتک 


oF فرد بایستی فوراً بستری گردد. اين شواهد عسارتند‎ ag las 
تهوع و استفراغ پایداره طولانی شدن زمان پروترومین کاهش‎ 
سطح آلبومین سرم؛ هیپوگلیسمی, افزایش سطح بیلی‌روبین سرم‎ 
و علایم مربوط به دستگاه عصبی مرکزی. اغلب خفرف ۱ تا ۲ ماه‎ 
از‎ Sad و بخش‎ B موارد هپاتیت ۸ اکثر موارد هیاتیت‎ plas 
و آزمایشگاهی‎ IL موارد هپاتیت > به‌طور کامل از لحاظ‎ 
uh co بهبود‎ 

در مدتی که بیمار بستری است» در صورت سروکار داشتن با 
مدفوع» ترشحات. ظروف کنار بستر و pole‏ آلاتی که در محرخص 
ترشحات دستگاه گوارش بیمار هستند. بایستی از دستکش 
استفاده نمود. توصیه می‌شود اقدامات احتیاطی بیشتری به عمل 
آید (مانند پوشیدن دو جفت دستکش طی زایمان یا اعمال 
جراحی). به علت تماس بالای اعضای IS‏ خدمات بهداشتی با 
هپاتیت ۰8 CDC‏ (۲۰۱۶2) انجام واکسیناسیون فعال و غیرفعال 
(پاسیو) را در اين افراد توصیه نموده است. هپاتیت C‏ واکسن 
ندارد. از cyl‏ رو پس از تماس با ویروس هپاتیت > تنها توصیه 
می‌شود که افراد تحت ارزیابی‌های سرمی قرار گيرند. 

نرخ کشندگی Cle oe‏ حاد حدود ۰/۱ درصد aww!‏ 
این میزان در بیمارانی که شدت بیماری آنها به حدی است که 
لازم است در بیمارستان بستری شوند. حدود ۱ درصد می‌باشد. 
اکثر مرگ‌ومیرها ناشی از نکروز برقآ سای کید است. در اواخر 
بارداری» نکروز برقآسای AS‏ می‌تواند از نمای AS‏ چرب حاد 
تقلید نماید. انسفالوپاتی کبدی» یکی از تظاهرات معمول نکروز 
برقآسای AS‏ است؛ در این حالت نرخ مرگومیر به ۸۰ درصد 
می‌رسد. حدود نیمی از افراد مبتلا به نکروز SL Sy‏ کبد. دچار 
عفونت با ویروس هپاتیت 13 هستند؛ عفونت همزمان با عامل 
دلتا شایع است. 


۵ هپاتیت ویروسی مزمن 

براساس تخمین مرکز JAS‏ و پیشگیری از بیماری‌ها (۳۰۱۶/ 
بیش از ۴ میلیون آمریکایی به هپاتیت ویروسی مزمن مبتلا 
هستند. با اين که بیشتر افرادی که به صورت مزمن آلوده هستندء 


۸: تمتاتس بسح‎ fale 2- fulminant hepatic necrosis 


۳۵۷ 


۳۵۸ 


عوارض طبی و جراحی 


بی‌علامت می‌باشند. در حدود ۲۰ درصد این افراد در طول ۱۰ تا 
۰ سال دچار سیروز می‌شوند ede .)۲۰۱۵۵ Dienstag)‏ (در 
صورت وجود) pb‏ اختصاصی هستند و معمولاً خستگی جزو 
علایم است. در بعضی بیماران» oe HE‏ اولیه به صورت سیروز به 
همراه نارسایی کبدی یا واریس‌های خونریزی دهنده می‌باشد. در 
aly‏ هپاتیت ویروسی مزمن بی‌علامت (به عنوان یک گروه) 
علت bree‏ سرطان LS‏ و شایع‌ترین علت پیوند کبد می‌باشد. 

هپاتیت مزمن معمولا به صورت سرولوژیک تشخیص داده 
می‌شود (جدول ۵۵-۳). در مواردی که تست‌های آزمایشگاهی 
به‌طور پایدار غیرطبیعی هستند. بیوپسی کبد Legos‏ نشانگر 
che!‏ فعال. نکروز مداوم و فیبروز خواهد بود؛ این یافته‌ها 
می‌توانند به سیروز منجر شوند. هپاتیت مزمن براساس cee‏ 
درجه (میزان فعالیت هیستولوژیک) و مرحله (شدت پیشرفت 
بیماری) طبقه‌بندی می‌گردد <Dienstag)‏ ۲۰۱۵۵). 

اکثر زنان جوان مبتلا به هپاتیت مزمن, فاقد علامت بوده یا 
تنها دچار یک بیماری کبدی خفیف هستند. زنان فاقد علامت 
aspen‏ ی عموماً مشکلی در رابطه با حاملگی ندارند. در 
هپاتیت‌های مزمن فعال و علامت دار پیامد بارداری عمدتاً به 
شدت بیماری و فیبروز - و خصوصاً وجود یا عدم وجود 
yah‏ تانسیون بورت/ سیستگی دارد. زنان اندکی که ما آنها را تحت 
درمان قرار داده‌ایم» به خوبی بارداری را پشت سر گذاشته‌اند» اما 
پیشآگهی آنها در طولانی‌مدت مطلوب نبوده است. به همین 
خاطر این افراد بایستی از نظر احتمال پیوند LS‏ و نیز گزینه‌های 
مربوط به سقط و عقیم‌سازی تحت مشاوره قرار گیرند. 


8 هیاندت ۸ 

به دلیل اجرای برنامه‌های واکسیناسیون. میزان بروز هپاتیت ۸ از 
سال ۱۹۹۵ تاکنون حدود ۹۵ درصد کاهش cool al‏ در سال 
۴ میزان بروز این بیماری ۰/۴ به ازای هر ۱۰۰/۰۰۰ نفر بود 
(مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۶۳). ویروس هپاتیت 
A‏ نوعی پیکورنا ویروس RNA‏ ۲۷ نانومتری است که از 
طریق مدفوعی-دهانی منتقل می‌گردد. انتقال Leger‏ به دنبال 
خوردن آب و غذای آلوده صورت می‌گیرد. دور کمون بیماری 


حدود ۴ قفتة aol‏ وپروس وارد مدفوع افراد مبتلا شده و در 


Job‏ 8499 نسبتاً کوتاه ویرمی, خون افراد مبتلا نیز منبع عفونن 
است. علایم و نشانه‌های بیماری غیراختصاصی و ABS‏ هستد. 
با این JE‏ زردی در اکثر بیماران رخ می‌دهد. علایم معمولا کمتر 
از ۲ ماه Job‏ می‌کشد. با این حال ۱۰ تا ۱۵ درصد بیماران عمکن 
است تا ۶ ماه علامت‌دار مانده و پا دچار عود شوند Dienstag)‏ 
Vda‏ تشخیص سرولوژیک زودرس از طریق شناسایی 
آنتی‌بادی IgM‏ ضد HAV‏ - که ممکن است چندین ماه پابرجا 
بماند - صورت می‌گیرد. طی دوره نقاهت. آنتی‌بادی IgG‏ غلبه 
می‌یابد؛ این cook, cil‏ پابرجا مانده و در برابر عفونت‌های بعدی 
مصوثیت tiled, yo abo!‏ هپاتیت A‏ مرحله ازمان ندار. 

درمان هپاتیت A‏ در زنان باردار شامل استفاده از یک رژیم 
غذایی متعادل و نیز کاهش فعالیت‌های جسمانی است. چنانجه 
بیماری از شدت بالابی برخوردار نباشد» می‌توان افراد را به 
صورت سرپایی درمان نمود. در کشورهای توسعه Ale‏ اثر 
هپاتیت A‏ بر روی بارداری» قابل توجه نیست (۰۸000 ۰۲۰۱۵ 
۶ با این حال در کشورهای جهان سوم» نرخ مرگ‌ومیر 
مادری و پری‌ناتال به نحو قابل ملاحظه‌ای بالاتر است. شواهدی 
دل بر تراتوژن بودن هپاتیت A‏ وجود ندارد و انتقال ویروس به 
چین WE‏ چتم‌پوشی است,نرخ یمان پرهترم Kana‏ است 
افزايش el,‏ مواردی از کلستاز نوزادی گزارش شده است 
Urganci)‏ ۲۰۰۳). با وجود اينکه RNA‏ هپاتیت ۸ از شیر مادر 
جدا شده است. اما هیچ موردی از هپاتیت A‏ نوزادی ثانویه به 
تغذیه از شیر مادر گزارش نشده است Daudi)‏ ۲۰۱۲). 

به منظور پیشگیری ایمن‌سازی کودکان با استفاده از 
واکسن‌های حاوی وبروس غیرفعال شده توسط فرمالین» در بیش 
از ٩۰‏ درصد از موارد موّثر است. کالج متخصصین زنان و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۶) و کمیته مشورتی ایمن‌سازی sKim)‏ :۲۰۱۵ 
توصیه می‌کند که افراد پرخطر تحت واکسیناسیون HAV‏ قرار 
گیرند. افراد پرخطر عبارتند از کسانی که به دلایل شغلی یا رفتاری 
در معرض خطر قرار دارند و نیز کسانی که به کشورهای پرخطر 
سفر می‌نمایند. CDC‏ فهرستی از کشورهای پرخطر را در «کتاب 
زرد» اطلاعات بهداشتی cle yaw‏ بین‌المللی CDC‏ (۲۰۱۶۵) در 
سایت خود آورده است. ایمن‌سازی غیرفعال (پاسیو) در زنان 


ry 
}- seropositive 


اختلالات کبد. کیسه صفرا و wl Sh‏ ۲۵۹ 


ee 
در پیماران صبتلا به‎ (simplified) حدول ۵۵-۳ رویکرد تشخیصی ساده شده‎ 


HBsAg 


بارداری که اخیراً در تماس شخصی يا جنسی نزدیک با افراد 
مبتلا به هپاتیت A‏ بوده‌انده با تجویز ایمونوگلوبولین (با دوز 
(-/-YmLikg‏ صورت می‌گیرد Victor ۰۲۰۱۵۵ Kim)‏ و 
حمکاران وی (۲۰۰۷) گزارش کرده‌اند که میزان تأثیر دوزهای 
معمول واکسن HAV‏ طی ۲ هفته پس از مواجهه در پیشگیری از 
۷ به اندازة ایمونوگلوبولین سرمی است. در هر دو گروه نرخ 


HAV jg»‏ حدود ۲ تا ۴ درصد است. 


8 هیاندت ۲۷ 

Gr!‏ ویروس, یک ویروس با DNA‏ ۲ رشته‌ای از خانواده 
حپادناویروس‌هاست. این ویروس در کل جهان CSL‏ می‌شود و 
در dd)‏ مرکز و جنوب شرقی cl‏ چین, اروپای شرقی و 
خاورمیانه و برخی نواحی آمریکای جنوبی اندمیک است و شیوع 
آن به ۵ تا ۲۰ درصد می‌رسد. سازمان بهداشت جهانی (۲۰۰۹) 
تخمین می‌زند بیش از ۲ میلیارد نفر در کل جهان به ویروس 
۲ آلوده‌اند و از میان آنها ۳۷۰ میلیون به عفونت مزمن Wino‏ 
amen‏ پرزسالس ced‏ مرگ DPS‏ و پتانگیریش آزییماری‌ها 
(۲۰۱۶) حدود ۱۸۱۰۰ مورد هپاتیت B‏ حاد در SYLI‏ متحده 
امریکا در سال ۲۰۱۴ گزارش شده است که از زمانی که در سال 


۱۹۸۰ واکسیناسیون معرفی گردید. بیش از ۸۰ درصد کاهش 


Anti-HAV 


Anti-HCV IgM IgM 


Anti-HBe 


داشته است. 

ویروس هپاتیت 13 در اثر تماس با خون یا مایعات بدن افراد 
آلوده منتقل می‌شود. انتقال عمودی (به معنای انتقال از مادر به 
جنین یا نوزاد) مسئول حداقل ۳۵ تا ۵۰ درصد موارد عفونت‌های 
eds gaye ۷‏ هام cual Kul‏ فر فقو رهای با Syst‏ 
owl‏ بیماری نظیر ایالات متحده آمریکا (شیوع کمتر از ۲ 
(uses‏ روش شایع‌تر انتقال JI BBV‏ طریق اثتقال جنسی یا 
استفاده از سوزن آلوده مشترک است. HBV‏ از طریق تمامی 
مایعات بدن منتقل می‌شود. اما تماس با سرم سرشار از ویروس 
موثرترین ره نتقال بیماری است, 

هپاتبت 8 حاد پس از یک دوره کمون ۲۰ تا ۱۸۰ روزه (به 
طور متوسط GA‏ ۱۲ هفته) ایجاد می‌شود. حداقل نیمی از 
عفونت‌های حاد بدون علامت هستند. در صورت وجود علایم. 
معمولاً خفیف بوده و عبارتند از بی‌اشتههایی» تههوع. استفراغ» تب 
درد شکمی و زردی. HBV‏ حاد مسئول نیمی از موارد هپاتیت 
فولمینان است. در بیش از ٩۰‏ درصد بیماران» علایم طی ۲ تا ۴ 
ماه به طور کل از بین می‌روند. 

تصویر ۵۵-۲ توالی آنتی‌ژن‌ها و آنتی‌بادی‌های مختلف 


HBV‏ را در عفونت حاد به نمايش درآورده است. اولین مارکر 
سرولوژیک که شناسایی می‌شود, آنتی‌ژن سطحی هپاتیت B‏ 


YP. 


عوارض rr‏ جراحی 


(HBA Ag)‏ است که اغسلب پیش از افسزایش سطح 
آمینوترانسفرازهاء پدبدار می‌شود. با از بین رفتن 1186۸6 
آنتی‌بادی‌های علیه آنتی‌ژن سطحی (anti-HBs)‏ ایجاد می‌شوند 
و نشان‌دهنده از بين رفتن کامل بیماری هستند. آنتی‌ژن هسته‌ای 
هیاتیت 8 یک آنتی‌ژن JSD‏ سلولی است و در سرم قابل 
تشخیص نمی‌باشد. با اين حال. anti-HBe‏ چندین هفته پس از 
پیدایش HBsAg‏ قابل شناسایی است. اش ون Be‏ هیاتیت 
(HBeAg)‏ در مواقع همانندسازی بالای ویروس ظاهر می‌شود و 
Hel‏ با HBV DNA‏ همبستگی دارد. پس از مرحله حاد هپاتیت؛ 
تقریبً ۰ درصد بیماران بزرگسال به طور کامل بهبود می‌يابند. 
۰ درصدی که به صورت مزمن آلوده باقی می‌مانند. هیاتیت B‏ 
مزمن دارند. 

عفونت مزمن HBV‏ اغلب بدون علامت است. اما ممکن 
است از نظر بالینی به صورت بی‌اشتهایی GIL,‏ کاهش وزن» 
خستگی و هپاتواسپلنومگالی تظاهر کند. تظاهرات خارج کبدی 
عبارتند از آرتریت» واسکولیت ژنرالیزه. گلومرولونفریت» 
پریکاردیت میوکاردیت؛ میلیت عرضی و نوروپاتی محیطی. یکی 
از ریسک‌فاکتورهای بیماری مزمن سن ابتلا است. ازمان در 
یقن از ٩۰‏ درصد موارد در نوزادان؛ ۰ درصد در کودکان کم سن 
و سال و کمتر از ۱۰ درصد در بزرگسالان دچار نقص ایمنی رخ 
می‌دهد. عامل خطر دیگر وضعیت نقص ایمنی نظیر عفونت با 
ویروس نقص ایمنی انسان (HIV)‏ گیرندگان پیوند با افرادی که 
تحت شیمی‌درمانی قرار می‌گیرند است. افراد دچار عفونت مزمن 
ممکن است ناقلین بدون علامت باشند و یا به بیماری مزمن با یا 
شون سیروز Mrs‏ باشند. بیماران دچار بیماری مزمنء HBsAg‏ 
سرم به طور پایدار مثبت است. بیمارانی که شواهد نرخ بالای 
رونویسی ویروس HBV DNA)‏ با یا بدون (HBeAg‏ دارند, b‏ 
احتمال بیشتری دچار سیروز و کارسینوم هپاتوسلولار می‌شوند. 
دیده شده است که HBV DNA‏ بیشترین همبستگی را با آسیب 


کبدی و خطر پیشرفت بیماری دارد. 


بارداری و هپاتیت ۶ 
عفونت هپاتیت 8 سبب افزایش موربیدیته و مرگ‌ومیر مادران 


نمی‌شود. این عفونت اغلب بدون علامت بوده و ننها در 
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تصویر ۵۵-۲ توالی پیدایش آنتی‌ژن‌ها و آنتی‌بادی‌های 
مختلف در هپاتیت 8 حاد. ۸1/۲: آلانین آمینوترانسفراز: آنتی 
0 آنتی‌بادی بر ade‏ آنتی‌ژن هسته‌ای هپاتیت ظ: آنتی 
0 آنتی‌بادی ale‏ آنتی‌ژن » هپاتیت 8 آنتی :HBs‏ 
آنتی‌بادی بر ale‏ آنتی‌ژن سطحی هپاتیت ‘HBeAg :B‏ 
آنتی‌ژن e‏ هیاتیت Os at : HBsAg :B‏ سطحی هیاتیت .B‏ 


غربالگری روتین پره‌ناتال تشخیص داده می‌شود Stewart)‏ 
۲۳ در مروری که بر روی نمونه بیماران بستری کشور (NIS)‏ 
انجام شده است افزايش مختصر خطر زایمان پره‌ترم در مادران 
Cute HBV‏ گزارش شده است. Lol‏ تأثیری بر روی محنودیت 
رشد جنین یا میزان پره‌اکلامپسی دیده نشده Reddick) Cus!‏ 
۱ سایرین نیز نتایج مشابهی را گزارش کرده‌اند Chen)‏ 
۵) عفونت ویروسی از طریق جفت نادر است و Towers‏ و 
همکاران (۲۰۰۱) گزارش نموده‌اند که DNA‏ ویروس ندرتاً در 
مایع آمنیوتیک یا خون بند ناف COL‏ می‌شود. نکته جالب این 
است که HBV DNA‏ در تخمدان زنان باردار Cute HBV‏ یافت 
شده است ولی این عامل احتمالاً در انتقال پری‌ناتال اهمیت 
ندارد din)‏ ۰۲۰۱۶۵ بالاترین سطوح HBV DNA‏ در زنانی که 
ویروس را به جنین منتقل کرده بودند, یافت شد Dunkelberg)‏ 
۵ جامعهٌ طب مادر - جنین, ۲۰۱۶), 

در GLE‏ ایمونوپروفیلا کسی ۷ G+‏ ۲۰ درصد زنان 
Cute‏ از نظر HBSAg‏ عفونت ویروسی را به شیرخوار خود انتقال 
می‌وهند. در صورنی که مادر HBsAg‏ و SL Cute HBeAg‏ 


می میران به حدود ٩۰‏ درصد افزایش می‌یابد. ایمونوپروفیلا کسی 
ر تحویر واکسن هیاتیت 9 به شیرخواران متولا شده از مادران 
Hine‏ مه عفونت HBV‏ میزان انتقال را به طور چشم‌گیری کاهش 
داده است و از حدوداً ٩۰‏ درصد عفونت‌ها جلوگیری کرده است 
سک ۲۰۱۲). اما در زنانی که بار ویروسی در آنها بالاست 
۴ | ۰۸ نسخه در میلی‌لیتر) یا زنانی که HBeAg‏ مثبت 
از انجام ایمونوپروفیلاکسی میزان انتقال عمودی 


حدافل ۰ درصد است (:۷ ۱ 


هستند فارغ 


ub tele‏ مادر - جنین (۲۰۱۶) جهت کاهش انتقال 
عمودی در زنانی که به دلیل سطح بالای HBV DNA‏ در 


معرض بیشترین خطر قرار دارنده درمان ضد ویروسی را توصیه 
ست. لامی وودین (یک آنالوگ سیتیدین نوکلئوزید) خطر عفونت 
1 در جنین را در زنانی که بار ویروسی بالایی از HBV‏ دارند 
به طور قابل توجهی کاهش می‌دهد. اطلاعات اخیر حاکی از اين 
است که ممکن است ۷امی‌وودین در سه ماهةٌ سوم تأثیر کمتری 
داشته باشد. علاوه بر اين» اين دارو موجب ایجاد جهش‌های 
مقاوم شده و در سه dale‏ اول به عنوان داروی خط اول مورد 
استفاده قرار نمی‌گیرد. داروهای جدیدتر عبارتند از tenofovir‏ 
(آنالوگ نوکلئوزید آدنوزین) و telbivudine‏ (آنالوگ تیمیدین). 
احتمال ایجاد مقاومت در هر دوی این داروها نسبت به 
لامی‌وودین» کمتر است Ayres)‏ ۲۰۱۴؛ :۰۷ ۲۰۱۶). جامعة طب 
حادر - چنین (۲۰۱۶) تنوفویر را به عنوان داروی BS‏ اول در 
Job‏ بارداری توصیه می‌کند (۲۰۱۶). به نظر می‌رسد که این 
داروهای ضد ویروسی در بارداری بی‌خطر بوده و موجب YL‏ 
رفتن میزان ناهنجاری‌های مادرزادی یا پیامدهای مامایی 
نامطلوب نمی‌شوند Brown)‏ ۲۰۱۶). ایمنوگلوبولین هپاتیت 
B‏ (11816) که قبل از زایمان به زنانی که در خطر ببشتری برای 
انتقال هستند تجویز می‌شود. نیز هزینه آثربخشی بالایی داشته 
ست Fan)‏ ۲۰۱۶). 

به شیرخواران مادران سروپوزیتو بلافاصله پس از تولد 
HBIG‏ تزریق می‌شود. هم‌چنین اولین دوز از سه دوز واکسن 
نوترکیب Ble‏ نیز به همراه آن تزریق می‌شود. Hill‏ و 
همکاران (۲۰۰۲) از این روش در ۳۶۹ شیرخوار استفاده کردند و 


گزارش نمودند که در صورت تکمیل شدن واکسیناسیون» نرخ © 


اختلالات کبد. کیسه صفرا و پانگراس 


۴ درصدی انتقال افزايش بیدا نمی‌کند. علیرغم ابنکه این 
ویروس در شیر مادر وجود دارده اما تغذیه با شیرخشک میزان 
انتقال را کاهش نمی‌دهد Shi)‏ ۲۰۱۱). آکادمی اطفال آمریکا و 
alls‏ زنان و زایمان آمریکا (TW)‏ عغونت 
کنترااندیکاسیون شیردهی محسوب نمی‌کند. 

در مادران پرخطر سرونگاتیو, واکسن هپاتیت 8 را می‌توان 
طی بارداری تجویز کرد. میزان کارایی واکسن در این افراد مشابه 
بزرگسالان غیرباردار است و میزان pas‏ سرمی" به طور کلی 
پس از تجویز ۲ دوز به ۹۵ درصد می‌رسد Stewart)‏ ۲۰۱۳ 
کامل کردن برنامه واکسیناسیون کامل ۱۰۰ و ۶ماه طی بارداری 
مشکل است و میزان کمپلیانس بیمار پس از زایمان کاهش 
می‌یابد. Sheffield‏ همکاران (۲۰۱۱) گزارش کردند که تجویز 


۷ مادر را 


وریدی رژیم ۳ دوزی (در ابتدا و سپس در ماه‌های ۱ و ۴) به 
ترتیب سبب ایجاد نرخ سروکانورژن AF‏ ۷۷ و ٩۰‏ درصد می‌شود. 
این رژیم به آسانی طی مراقبت‌های روتین پره‌ناتال تکمیل 


Pet 


D هپاتبت‎ 8 

۷ که Cola‏ دلتا نیز خوانده می‌شود» نوعی RNA‏ ویروس 
ناقص است. هسته Wd‏ و پوشش «HBsAg‏ یک 09 هیبریدی را 
تشکیل می‌دهند. HDV‏ بایستی به صورت b agi‏ همزمان با 
ویروس هپاتیت 18 ایجاد عفونت کند؛ این ویروس نمی‌تواند بیش 
از ویروس Ble‏ در سرم باقی بماند. نحوه انتقال HDV‏ 
مشابه HBV‏ است. عفونت همزمان مزمن با ویروس‌های هپاتیت 
8 و «D‏ شدیدتر از هپاتیت ظ به تنهایی است و حدود ۷۵ درصد 
از بیماران» دچار سیروز می‌گردند. عفونت 119۷ با وجود 
anti-HDV‏ و HBV DNA‏ تشخیص داده می‌شود. انتقال 
عفونت به نوزادان نامعمول است. زیرا تزریق واکسن HBV‏ به 
نوزادان» عموماً از هپاتیت دلتا جلوگیری می‌کند. 


Cole 8‏ 
HCV‏ نوعی RNA‏ وبروس تک رشته‌ای ات نحوه انتقال 


|- seroconversion 


۱۲۶۱ 


۳۶۲ 


عوارض طبی و جراحی 


۷ از طریق خون و مایعات بدن است, ay‏ استثنای آن که 
احتمال انتقال این عونت از طریق تماس‌های جنسی, چندان بالا 
نیست. یک‌سوم اقرلا ۸0۱۱-1167۷ مثبت هیچ ریسک فاکتور 
شناخته شده‌ای ندارند Dienstag)‏ ۲۰۱۵۵) غربالگری ۱۱6۷ در 
افراد > توصیه می‌شود: افراد آلوده به HIV‏ افرادی که از مواد 
مخدر تزریقی استفاده می‌کنند, بیماران همودیالیزی, کودکان 
متولا شده از مادران مبتلا به HCV‏ افرادی که در معرض خون 
یا مایعات بدن Cute HCV‏ قرار گرفته‌اند. افرادی که افزایش 
غیرقابل توجیهی در سطح آمینوترانسفرازها دارند و گیرندگان 
خون b‏ پیوند بیش از جولای ۱۹۹۲. غربالگری پره‌ناتال در زنان 
پرخطر توصیه شده است و شیوع سرمی آن در ایالات متحده ۱ 
تا ۲/۴ درصد گزارش شده است ٩۲۰۱۶ “ACOG)‏ ۰۸۲۹۵۵ 
۱ این glee‏ در زنان HIV‏ مثبت SVL,‏ است و 
Santiago-Munoz‏ و همکاران (۲۰۰۵) به اين یافته رسیدند که 
۳درصد زنان باردار آلوده به HIV‏ در بیمارستان پارکلند به طور 
هم‌زمان به هیاتیت 8 با ن) نیز آلوده بودند. 

عفونت حاد HCV‏ معمولا بدون علامت يا با علایم مختصر 
است. تنها ۱۰ تا ۱۵ درصد بیماران دچار زردی می‌شوند. دوره 
کمون از ۱۵ تا ۱۶۰ روز متفاوت است و متوسط آن ۷ هفته است. 
سطح آمینوترانسفرازها در طی عفونت حاد به صورت دوره‌ای 
افزایش می‌یابد. امروزه آزمون HCV RNA‏ گزینه تشخیصی 
ارجح برای HCV‏ است و حتی قبل از افزایش آمینوترانسفرازها و 
ایجاد anti-HCV‏ قابل شناسایی است. آنتی‌بادی anti-HCV‏ به 
طور متوسط تا ۱۵ هفته در برخی موارد تا یک سال قابل 
شناسایی نیست Dienstag)‏ ۲۰۱۵۵). 

۰ تا ٩۰‏ درصد بیماران مبتلا به عفونت حاد gle> HCV‏ 
عفونت مزمن می‌شوند. علی‌رغم اینکه اکثر اين بیماران بدون 
علامت باقی می‌مانند ۲۰ تا ۳۰ درصد طی ۲۰ ۲۰ سال dy‏ 
سوی سیروز پیشرفت می‌کنند. سطح آمینوترانسفرازها نوسان 
می‌کند و سطح HCV RNA‏ >> طول زمان تغییر می‌کند. در ۵۰ 
درصد موارد در بیوپسی کبد. بیماری مزمن و فیبروز مشهود 
است. با این حال یافته‌های فوق معمولاً خفیف‌اند. به طور dS‏ 
پیشآگهی کلی در اکثر بیماران Se‏ است. 


بارداری و هپاثیت ۲ 
همان‌طور که انتظار می‌رود اکئر بیمارانی که ۱۱۷ در yal‏ 
نشخیص داده می‌شود. بیماری مزمن دارند. در ابتدا تصور می‌شد 
عفونت HCV‏ تأثیرات محدودی بر روی بارداری داشته باشد ب 
این حال, گزارشات جدیدتر افزایش متوسط خطر جنینی وزن کم 
هنگام gi‏ بستری در NICU‏ زایمان پره‌ترم و تهویه SIS‏ 
را گزارش کردند Reddick ‘V+ +A Pergam ۱۲۰۰۸ Berkley)‏ 
۰۱ در برخی از GL;‏ این پیامدهای نامطلوب AL‏ از 
رفتارهای پرخطر هم‌زمان مرتبط با عفونت HCV‏ بوده‌اند. 

اصلی‌ترین پیامد نامطلوب پری‌نانال» انتقال عمودی عفونت 
به جنین-نوزاد است. احتمال انتقال عمودی در مادران مبتلا به 
ویرمی بالاتر است Airoldi ۰۲۰۱۴ «Indolfi ٩۲۰۱۰ Joshi)‏ و 
Berghella‏ (۲۰۰۶)» نرخ انتقال عمودی را در زنان 110۷مثبت 
۸-منفی ۱ تا ۳ درصد و در زنان 110۷-مثبت RNA‏ مثبت 
UF‏ ۶ درصد گزارش نمودند. McMenamin‏ و همکاران (۲۰۰۸) 
با انجام یک مطالعه در دوبلین» میزان انتقال عمودی را در ۵۴۵ 
زن 110۷-مثبت مورد بررسی قرار دادند. آنها دریافتند که نرخ 
انتقال عمودی در زنان Cut e-RNA‏ ۷/۱ درصد است 
Snidjewing .)۲۰۰۸ «McMenamin)‏ (۲۰۱۵) و Tovo‏ (۲۰۱۶) 
دریافتند هنگامی که مادر به HIV‏ نیز مبتلا باشد. احتمال 
درگیری بیشتر است. گزارشی مبنی بر این موضوع وجود ندارد که 
مداحظات تشخیصی تهاجمی پره‌ناتال» انتقال به جنین را افزایش 
دهند. با این حال» Rac‏ و Sheffield‏ (۲۰۱۴) ذکر کردند که 
مطالعات اندکی به این احتمال اشاره کرده‌اند و توصیه می‌کنند که 
از عبور از جفت هنگام آمینوسنتز ممانعت dy‏ عمل آید. در حدود 
دو سوم موارد انتقال پیش از تولد. حول‌وحوش زایمان رخ 
می‌دهد. ژنوتیپ HCV‏ مداخلات تهاجمی پیش از N65‏ 
شیردهی» و روش وضع حمل با انتقال مادر dy‏ کودک ارتباطی 
ندارند. با این حال مداخلات تهاجمی نظیر پایش الکترونیک 
داخلی ضربان قلب جنین LLG‏ انحام شوند. عفونت HCV‏ 
کنتراندیکاسیون شیردهی نیست. 

در حال حاضر هیچ واکسن Auli‏ شده‌ای برای پیشگیری از 
۷ وجود ندارد. درمان عفونت مزمن ۲16۷ از گذشته شامل 


& 


« سر ظرون (استاندارد 7 بگیله شده) به thts‏ پا » ترکیب با 
ory SxS‏ وگن استفاده از این prj)‏ درمانی در دوران 
برواری عصوع است و علت آن تراتوژنیک بودن ریباویرین در 
,ساوبرین شر بارداری» هیچ شواهدی مبنی بر تراتوژن بودن این 
YE‏ شوران بارداری cab‏ شده است. با Jb uy!‏ دفتر ثبت 
کمتر J‏ نصف اعداد لازم جهت ارایه Sy‏ بیانیه قطی را شامل 
صسی تسط ۵ است Roberts)‏ ۰۰ تکوین 9 مطالعه بر روی 
تروهای ضد وبروسی با عمل مستقیم و هدف گیرنده میزبان در 
ست Poordad ٩۲۰۱۲ Lok ۲۰۱۳ Liang)‏ ۲۰۱۳). در حال 
> رژیم‌های Gey‏ بدون اینترفرون و ریباویرین در JE‏ 
jy‏ انده ما هیچ اطلاعاتی درباره استفاده در زنان باردار در 


Canal‏ سرخ 


oles 8‏ ۲ 
ویروس HEV‏ نوعی ویروس منتقل شونده از ol,‏ آب است که 
legac‏ از طریق روده‌ای و استفاده از منابع آب آلوده منتقل 
Hoofnagle) 23,5‏ ۲۰۱۲). ویروس هپاتیت E‏ احتمالا 


cle yes‏ هپاتیت حاد است Hoofnagle)‏ ۲۰۱۲). این 


ویروس در کشورهای جهان سوم اپیدمی‌هایی بوجود می‌اورد که 
مرگومیر و عوارض قابل توجهی همراه هستند. Jin‏ و همکاران 
(T+ Fa)‏ در یک متاآنالیز بر روی حدود ۴۰۰۰ مورد در آسیا و 
a eo \ 2 ae ae‏ 
فریقاء میزان مرگ موردی مادری و جنینی را به ترتیب ۲۱ و 
۴ درصد گزارش کردند. هپاتیت فولمینانت علی‌رغم اینکه نادر 
مرگومیر می‌شود. پاسخ ایمنی داتی تغییر یافته نسبت به عفونت 
es‏ هپاتیت E‏ در طول بارداری که بر پیام‌رسانی oN pS‏ شبه 
۹ ۲ م ۶1 rt a‏ ” ۰ 
oP‏ و عملکرد ماکروفاژ اثر می‌گدارد. می‌تواند به عنوان 
bls‏ در ایحاد هپاتیت برق‌آسا مطرح باشد Sehgal)‏ ۲۰۱۵). 
نوعی واکسن نوترکیب HEV‏ در چین تولید و تأیید شده 
است. این واکسن به مدت ۱۲ ماه بعد از واکسیناسیون بیش از ٩۵‏ 
درصد موثر است. اثر طولانی مدت AV‏ درصد دارد. و تیترهای 
محافظتی تا ۴/۵ سال bis‏ می‌شود Zhang)‏ ۲۰۱۵). اطللاعات 


اختلالات oS‏ کپسه صفرا و پانحراس yer‏ 


مقدمانی از Qh;‏ بارداری که ay‏ صورت ناخواسته تحت 
واکسیناسیون قرار گرفتند. هبچ‌گونه رخداد جنینی با مادری 
نامطلوبی را نان نداده است Wu)‏ ۲۰۱۲), در حال خاضر 
مشخص نیست که اين واکسنی که در چین تأبید شده است. در 
مناطق دیگر جهان که plo‏ ژنوتیپ‌ها غالبند» اثربخشی دارد یا 
نه. ژنوتیپ ۴ در چین شایع‌تر است و ژنوتیپ ۲ و ۲ در آمریکا 
شیوع بیشتری دارد. در حال حاضر واکسنی در دسترس نمی‌باشد 
که توسط FDA‏ تأیید شده باشد. 

هپاتیت 12 در سراسر CSL Glee‏ می‌شود. و با این که در 
آسیا شیوع بیشتری دارده اما طبق فهرست CDC‏ (۲۰۱۵ در 
مکزیک نیز بسیار بومی (اندمیک) است. میزان شیوع سرمی" با 
توجه به سن و جفرافیا متفاوت است اما به صورت کلی میزان ۱۰ 
درصد گزارش شده است. ایالت Durango‏ بیشترین میزان شیوع 
YY)‏ درصد) را داراست Fierro)‏ ۲۰۱۶). 


8 هیاندت ) 

وبروس هپانیت ) نوعی RNA‏ فلاوی wong‏ منتقل شونده از 
راه خون است؛ که آمروزه ۲۱,0 نامیده می‌شود. این ویروس» 
محیطی دیده می‌شود اما در واقع باعث هپاتیت نمی‌شود 
Chivero)‏ ۲۰۱۵). به نظر می‌رسد که اين بیماری ۷۵۰ میلیون 
نفر را در سراسر دنیا عفونی کرده و دو برابر اين میزان» شواهدی 
از عفونت قبلی دارند. این عفونت ممکن است به خصوص در 
صورت همراهی با HIV‏ پاسخ ایمنی را تضعیف کند. امروزه, 
هیچ درمانی به جز احتیاطات Gigs HL‏ و مایعات بدن توصیه 
نمی‌شود. انتقال عمودی (به جنین / شیرخوار) و انتقال افقی (به 
Sy pd‏ جنسی) نیز شرح داده شده است Trinks)‏ ۲۰۱۴). 


» هپاتیت اتوایمیون (خودایمتی) 

هپاتیت اتوایمیون عموماً نوعی هپاتیت مزمن پیشرونده است که 
افتراق آن از هپانیت‌های مزمن ویروسی بسیار مهم است. 
Coiba‏ خود ایمنی در زنان شایع‌تر است و معمولاً با سایر انواع 
mae “toll‏ 
seroprevalence‏ -3 


2- toll-like receptor 
4- human peygiviras 


۳۶۴ 


عوارص طبی و جراحی 


بیماری خود ایمنی (به خصوص بیماری تیروئیدیت خود ایمنی و 
سندرم شوگرن) همراهی دارد. علایم معمول هپاتیت حاد و مزمن 
وجود دارند» اما در یک چهارم موارد بدون علامت است. میزان 
سیروز در سراسر دنیا متفاوت است. اما در کشورهای غربی» 
هپأتیت خودایمنی شایع‌تر است و با آنتی‌بادی‌های متعدد خود 
ایمنی مانند آنتی‌بادی ضد هسته (ANA)‏ و آنتی‌بادی ضد عضله 
صاف مشخص می‌شود. هپاتیت خود ایمن نوع ۲ در زنان شایع‌تر 
است و معمولاً تظاهر تههاجمی‌تری دارد. بروز آن در کودکی و 
نوجوانی» قبل از Ke‏ سنین باروری, در حداکثر میزان خود قرار 
دارد. درمان شامل کورتیکواستروئیدهاء به تنهایی یا در ترکیب با 
آزایتوپورین است. عدم پاسخ به اين داروها در بیماری نوع دو 
شایع‌تر است. و Ly i‏ تمام زنان مبتلا به بیماری نوع ۲ به درمان 
pris‏ و طولانی مدت‌تری نیاز دارند Vierling)‏ ۲۰۱۵). در 
بعضی از بیماران مبتلا به نوع AB pny‏ بیماری و jaye‏ 
کارسینوم سلول کبدی ایجاد می‌شود. در مجموع, هپاتیت خود 
Oo!‏ (به خصوص در صورت شدید بودن) احتمال پیامدهای 
نامطلوب بارداری را افزایش می‌دهد. 

Westbrook‏ و همکاران (۲۰۱۲) پیامدهای AV‏ بارداری را 
در ۵۳ زن گزارش کرد. یک سوم دچار شعله‌وری بیماری شدند و 
این احتمال در افرادی که تحت درمان نبودند یا افراد که در سال 
قبل از «clad‏ بیماری فعال LSID‏ شیوع بیشتری داشت. عوارض 
مادری و جنینی در زنان مبتلا به سیروز بیشتر dg‏ به خصوص از 
نظر احتمال مرگ يا نیاز به پیوند AS‏ در طول بارداری WL‏ ماه 
ae‏ از زایمان. در بررسی پایگاه دادهٌ ملی سوئد. فراوانی تولد پیش 
از موعد. وزن کم تولد. و دیابت بالاتر بوده اما فراوانی پره‌اکلاپسی 
یا وضع‌حمل سزارین افزایش نداشت Stokkeland)‏ ۲۰۱۶ 
Danielsson Borssen‏ (۲۰۱۶) در ۸۴ درصد از ۵۸ زنی که ۱۰۰ 
نوزاد را به دنیا آوردند. بیماری پایدار یا خفیف را گزارش کرد. در 
حدود یک چهارم موارد قبل از هفته ۳۸ زایمان HIS‏ و در یک 
سوم موارده شعله‌وری بعد از زایمان مشاهده شد. سیروز در ۴۰ 
درصد افراد وجود داشت و این زنان با عوارض بیشتری در طول 


بارداری مواجهه بودند. 


8 اضافه‌بار آهن و مس 
اضافه‌بار آهن و مس می‌تواند موجب هپاتیت مزمن و سیروز 
شود. اضافه‌بار آهن ممکن است از علت اولیه ناشی شود که 
عموماً ارئی است (مانند هموکروماتوز مزمن)؛ و یا ثانویه به 
عوارض اختلالات هموگلوبولین باشد. بسیاری از جهش‌های زنی 
زمینه‌ساز هموکروماتوز ارئی. هپسیدین را درگیر می‌کنند و منجر 
به اختلال تنظیم انتقال آهن می‌شوند (فصل ۴). بعضی از این 
جهش‌ها در جمعیت‌های خاصی از اروپای شمالی Fels‏ است 
Salgia ٩۲۰۱۶ Pietrangelo)‏ ۲۰۱۵). کاردیومیوپاتی» دیابت. 
بیماری «dade‏ و تغییرات پوستی می‌توانند به همراه بیماری 
کبدی وجود داشته باشند. پیامدهای بارداری ناشی از اضافه‌بار 
آهن در هموکروماتوز Syl‏ از درجاتی از اختلال عملکرد GAS‏ 
ناشی می‌شود با این حال سطوح بالاتر آهن بر وزن هنگام تولا 
اثر می‌گذارد Dorak)‏ ۲۰۰۹). 

بیماری GAS‏ آ لوایمیون بارداری» نوعی هموکروماتوز 
yea cual pasligs‏ سادر آثر ad‏ کتازد و آمووته گنه مشود 48 
این بیماری. آلوایمیون است Anastasio)‏ ۲۰۱۶). در این 
بیماری, اتوآنتی‌بادی‌های مادری از جنین عبور کرده و موجب 
اختلال عسلکرد ضموستاز cual‏ عي‌فونن با این خال daw‏ 
Sil‏ این آلوآنتی‌بادی‌ها نامشخص باقی‌مانده است. این 
بیماری موجب مرگ‌ومیر و عوارض قابل توجه نوزادی OLS‏ و 
معمولا در بارداری‌های بعدی عود می‌کند. در اين موارد درمان 
قبل از ایمان با ایمنوگلوبولین داخل وریدی Sex (IVIG)‏ 
است موجب بهبود پیامدها شود Feldman)‏ ۲۰۱۳ 
Roumiantsev‏ ۲۰۱۵). 

در بیماری ویلسون, اضافه‌بار مس موجب هپاتیت مزمن و 
سیروز می‌شود. این بیماری عمومی ممکن است با 
کاردیومیوپاتی» بیماری کلیوی» علایم عصبی روانی» و بعضی 
ناهنجاری‌های اندوکرین تظاهر یابد. حلقه کیزر - فلیشر ! که 
عنبیه را در بر می‌گیرد» ویژگی بالایی sly‏ این بیماری دارد. اما 
در صورت شک به اين بیماری معمولاً بررسی ژنتیکی لازم 
است. جهش‌های اتوزوم غالب ژُن 47۳78 موجب این اختلال 


= s 


۱- keyser-fleischer 


۳۰ ۱4۵ Bandman 
بیماری ویلسون ممکن است موجب ناباروری شود اما‎ 
واصنهای بارداری در افرادی که باردار می‌شوند» از شدت بیماری‎ 
در‎ I) همکاران (۲۰۱۳) چهار مورد‎ 9 Malik pd ee pe 
و سه مورد دچار هیپرتانسیون بارداری یا‎ ti S بارداری گزارش‎ 
برها کلابسی شده بودند. پیامدهای نوزادی 9 مادری مطلوب‎ 
بودند. محققین, درمان با شلاتورهایی مثل پنی‌سیلامین و زینک‎ 
سولفات را در بارداری مورد بررسی قرار دادند. کالج گوارش آمریکا‎ 
اين داروها عبارتند از: پنی‌سیلامین» زینک»‎ .)۲۰۱۶ Tran) >, 

a - as - ۱ -- -‏ موم ۰ = 
ترینتین . در هر yo‏ خطرات قطع دارو بیشتر از عوارض 
آسیب جفت و کبد جنین. بر همین اساس, کالج گوارش آمریکا 
توصیه می‌کند که زنان باردار باید درمان با شلاتور را ادامه دهند. 
اما به منظور بهبود ترمیم زخم در صورت وضع‌حمل جراحی» 
کاهش دوز ۵ تا ۵۰ درصدی را باید نظر داشت. لازم به یادآوری 
«cual‏ که مس تنظیم کننده فعالیت پروتئین‌های ضروری برای 


ترمیم زخم می‌باشد. 


8 بیماری کید چرب غیرالکلی 

این بیماری معمولاً با چاقی همراه است و شایع‌ترین بیماری 
کبدی مزمن در ایالات‌متحده می‌باشد Diehl)‏ ۲۰۱۷). 
شدیدترین فرم آن Cala gta‏ غر (NASH) ISN‏ است که 
شیوع روزافزونی دارد و ممکن است Ay‏ سمت سیروز SHS‏ 
پیشرفت کند. بیماری AS‏ چرب غیر الکلی (NAFLD)‏ نوعی 
بیماری AS‏ چرب ماکرو وزیکولی است که به آسیب کبدی ناشی 
از Cols ISI!‏ دارد اما در نبود سوءمصرف الکل دیده می‌شود. 
چاقی. دیابت نوع ۲ هیپرلیپیدمی (سندرم ) معمولا با این 
بیماری همراهی دارند (فصل (FA‏ این فرضیه در حال pole‏ 
مطرح کننده این است که ممکن است این بیماری با سایر عوامل 
اتیولوژیک وارد تعامل شده و موجب اثرات یا ضربات " متعددی 


اختلالات aS‏ کیسه صفرا و پانکراس ‏ ۲۶۵ 


از افراد Mie‏ به Cold‏ نوع ۲ مبتلا به NAFLD‏ هستند. و 
مقاومت به انسولین به عنوان یکی از ضربات احتمالی مطرح 
Browning .)۲۰۰۶ Buzzetti) cus!‏ و همکاران (۲۰۰۴) از MR‏ 
اسپکتروسکوپی برای تعیین شیوع NAFLD‏ در Dallas County‏ 
استفاده کرده و دریافتند که در حدود یک سوم بزرگسالان مبتلا 
به این بیماری بودند. این میزان براساس قومیت متفاوت بود: VO‏ 
درصد در اسپانیایی تبارها, YY‏ درصد در سفیدپوستان» و ۲۴ 
درصد در سیاه‌پوستان. بیشتر افراد (۸۰ درصد) مبتلا به استئاتوز. 
آنزیم‌های کبدی طبیعی داشتند. در مطالعه‌ای بر روی نوجوانان 
چاق که تحت جراحی چاقی قرار گرفتند. بیش از یک سوم این 
افراد. مبتلا به کبد چرب بدون هپاتیت بودند. در حالی که ۲۰ 
درصد دیگر مبتلا به NASH‏ قطعی یا مرزی بودند 
Xanthakos)‏ ۲۰۱۵). 

آسیب کبدی از NAFLD‏ به NASH Crow‏ پیشرفت می‌کند 
و سپس فیبروز کبدی به وجود می‌آید که ممکن است به سمت 
سیروز پیشرفت کند Goh)‏ ۲۰۱۶). با این Jl‏ در بیشتر افراد. 
بیماری معمولا بی‌علامت است و توضیح شایعی برای علت بالا 
بودن سطوح ترانس‌آمینازهای سرمی در دهندگان خون و یا در 
Job‏ سایرغربالگری‌های روتین می‌باشد. در واقعء در ٩۰‏ درصد 
افرادی که دچار افزایش سطوح ترانس‌آمیناز به صورت بدون 
علامت هستند و plu‏ بیماری‌های کبدی رد شده‌اند. NAFLD‏ 
به عنوان Cle‏ مطرح است. همچنین» NAFLD‏ شایع‌ترین علت 
آزمایش‌های کبدی غیر طبیعی در بزرگسالان در آمریکا می‌باشد. 
امروزه کاهش وزن به همراه کنترل دیابت و دیس‌لیپیدمی تنها 
درمان پیشنهادی می‌باشد. 

انفیلتراسیون کبد oye‏ احتمالاً از آن میزانی که در زنان 
باردار Ub‏ و مسن CL‏ می‌شود» شیوع بسیار بیشتری دارد. در 
زنان باردار با انفیلتراسیون هنگامی که آسیب کبدی شدید (کید 
چرب حاد بارداری) رد شود. میزان پیامدهای بارداری وابسته به 
درگیری کبد» در مقایسه با زنان باردار با وزن مشابه بیشتر نیست. 
با این حال, اطلاعات نوظهور, مطرح کننده این است که ممکن 
است این بیماری موجب پیامدهای نامطلوب بارداری شود. در 


1- trientine 2- hits 


۳۶۶ 


عوارض طبی و جراحی 


Gl‏ ۱۱۰ بارداری در افراد دچار NAFLD‏ در بررسی دفتر ثبت 
ملی بیمار و دفتر ثبت طبی تولد سوئد با احتمال دیابت بارداری, 
پره‌اکلابسی, تولد پیش از se ge‏ و نوزادهای با وزن کم» در افراد 
مبتلاء دو سه برابر افراد غیر مبتلاست (V+ \F ‘Hagstrom)‏ 
۷۶ و همکاران A+ VF)‏ میزان بالایی از دیابت بارداری 
را در زنان ye‏ باردار بدون بیماری کبدی» بدون مصرف الکل, و 
Mie pe‏ به دیابت که در سه ماههٌ اول. سطوح افزايش iL,‏ 
آلانین ترانس آمیناز داشتند. گزارش کرد. با تشدید اندمی چاقی, 
اثرات نامطلوب این بیماری کبدی بر بارداری بیشتر مشخص 


خواهد شد. 


8 سیرور 
آخرین مرحله مسیر مشترک برخی اختلالات, آسیب مزمن و 
برگشت‌پذیر کبد همراه با فیبروز وسیع و ایجاد ندول‌های رژنراتیو 
است. شایع‌ترین علت سیروز در جمعیت عمومی, سیروز ‘ESN‏ 
است که ناشی از مصرف مزمن الکل می‌باشد. با این JE‏ در زنان 
جوان (از alee‏ زنان باردار) شایع‌ترین علت» سیروز پنست 
نکرویکل ناشی از هپاتیت مزمن B‏ و C‏ است. امروزه می‌دانیم 
که علت اکتر موارد سیروز کرپتوژیک ‏ بیماری کبد چرب 
غیرالکلی می‌باشد Goh)‏ ۲۰۱۶). تظاهرات بالینی سیروز عبارتند 
از زردی ادم» کواگولوپاتی» ناهنجاری‌های متابولیک و 
هیپرتانسیون پورت. هیپرتانسیون پورت با اسپلنومگالی و ایجاد 
واریس‌های معده‌ای-روده‌ای همراه است. بروز ترومبوآمبولی 
وریدهای عمقی نیز افزایش می‌یابد Spgaard)‏ ۲۰۰۹). 
پیشآگهی خوب نیست؛ VO‏ درصد از افراده دچار بیماری 
پیشرونده‌ای می‌شوند که ظرف ۱ تا ۵ سال به مرگ منجر 
می‌گردد. 

زنان مبتلا به سیروز علامت‌دار اغلب نابارور هستند. کسانی 
که باردار می‌شوند نیز عمومأً پیشآگهی بدی دارند. عوارض شایع 
عبارتند از: نارسایی GAS‏ گذراء خونریزی از واربس‌هاء زایمان 
پره‌ترم. محدودیت رشد جنین و مرگ مادر Tan)‏ ۲۰۰۸). که در 
صورت وجود واریس‌های مری, پیامدهای بارداری عموماً بدتر 
می‌شوند. 

یک عارضه بالقوه کشنده Sud‏ سیروز. در اثر آنوریسم‌های 


شربانی طحالی رخ می‌دهد. حدود ۲۰ درصد پارگی‌ها طی 
بارداری رخ می‌دهند و ۰ درصد آنها در سه ماهه سوم بارداری 
Ha ۰)۲۰۰۸ Tan ۱۲۰۱۷ Palatnik)‏ و همکاران (۲۰۰۹) با مرو 
۲ مورد از اين آنوربسم‌هاء به این نتیجه رسیدند که دیامتر 
متوسط آنها ۲/۲۵ سانتی‌متر بود و در نیمی از موارد دیامتر کمتر 
از ۲ سانتی‌متر بود Ha)‏ ۲۰۰۹). نرخ مرگ‌ومیر ۲۲ درصد مادران 
احتمالا ناشی از تشخیص اورژانسی این موارد O92‏ چرا که تقریبً 
تمامی موارد در زمان پارگی تشخیص داده شدند. Parrish‏ و 
همکاران (۱۵ ۰ آمبولیزاسیون یک آنوریسم ۱۳۹ را در 
سه ماه سوم گزارش کرده‌اند که منجر به آبسة کبدی و سپسیس 


۲ هفته بعد شد. 


8 هیپرتانسیون پورت و واریس‌های مری 
تقریباً نیمی از موارد واریس‌های مری در زنان باردار در اثر سیروز 
یا انسداد خارج GAS‏ ورید پورت رخ می‌دهند که سبب پرفشاری 
خون در سیستم پورت می‌گردد. انسداد خارج کبدی گاه ناشی از 
ترومبوز ورید پورت است. ترومبوز ورید پورت می‌تواند ناشی از 
ابتلای pole‏ به یکی از سند رم‌های ترومبولی باشد (فصل {OY‏ 
ترومبوز گاه می‌تواند ناشی از کاتتریزاسیون ورید نافی در دوران 
نوزادی مادر باشد Logs)‏ در زایمان‌های پره‌ترم). 

در صورت وجود مقاومت داخل CS‏ یا خارج CLS‏ در 
مقابل جربان خون, فشار ورید پورت از محدوده طبیعی آن (۵ تا 
۰ میلی‌متر جیوه) فراتر رفته و گاه ممکن است از ۳۰ میلی‌متر 
جیوه نیز تجاوز کند. با ایجاد گردش خون جانبی ‏ خون ورید 
پورت به گردش خون سیستمیک وارد می‌شود. خون سیستم 
پورت از طریق وریدهای slo ow Sy yuwlS‏ و ple‏ وریدها 
به سیستم .مروی تخلیه می‌گردد؛ وریدهای نامبرده می‌توانند 
دچار واریس شوند. خونربزی عموماً از واریس‌هایی نشأت 
می‌گیرد که در مجاورت محل اتصال معده و مری هستند. 
خونریزی می‌نواند بسیار شدید باشد. در دوران بارداری, یک سوم 
تانیمی از زنان مبتلا دچار خونریزی از واریس می‌شوند؛ اين عارضه. 
cde‏ اصلی مرگ‌ومیر مادران به شمار می‌رود Pan)‏ ۲۰۰۸). 


2 - cryptogenic cirrhosis 
| Laénnec 2- cryplog ۹ 


3- collateral circulation 


یی شآگهی مادر عمدتا به خونریزی یا pre‏ خونریزی از 
وارسی‌ها بستگی دارد. در مواردی که واریس‌ها ناشی از سیروز 
هستند در مقایسه با واریس‌های بدون سیروز» نرخ مرگ‌ومیر 
VU‏ است VA)‏ درصد در مقابل ۲ درصد). در زنان Mire‏ به 
واریس نرخ مرگ‌ومیر پری‌ناتال بیشتر است در صورتی که سیروز 
سبب ایجاد واریس شده باشد بدتر است. میزان بیشتری از مرگ 
نوزادی, تولد پیش از موعد, کاهش وزن هنگام تولد پره‌اکلاپسی, 
و خونریزی بعد از زایمان گزارش odd‏ اک Puljic)‏ ۶ ۰ 

gl»‏ در زنان باردار و غیرباردار مشابه است. تمام بیماران 
مبتلا به سیروز از جمله GL}‏ باردار می‌بایست به صورت 
lS a‏ جهت paces‏ اتساغ وارپس‌ها oe‏ غرباگری با 
ورید پورت و از این رو کاهش خطر خونریزی از داروهای بتابلوکر 
استفاده می‌شود Tran ٩۲۰۱۵ Bissonnette)‏ ۲۰۱۶). 

در خونریزی ob‏ لیگاته کردن نواری با آندوسکوپ بر 
اسکلروتراپی ارجح است. زیرا با خطرات ناشی از تزریق مواد 
شیمیایی اسکلروتراپی همراه ‘Tan ٩۲۰۱۵ Bissonnette) Cum}‏ 
۰-۸ درمان usb‏ حاد واریس‌های خونریزی دهنده که از 
عروقی داخل وریدی اکترئوتاید و سوماتوستانین به همراه 
باندینتگ اندوسکوپیک om pails‏ اغلب کمتر استفاده می‌شود 
Bacon)‏ ۲۰۱۵). چنانجه دستگاه اندوسکوپی در دسترس نباشد. 
تامپوناد بالونی خونریزی شدید با استفاده از (glad)‏ سه 
مجرایی می‌تواند جان فرد را نجات دهد. اقدامات رادیولوژیک 
مداخله‌ای - مانند 71855 - نیز می‌توانند در کنترل 
خونریزی‌های ناشی از واریس‌های معده که به درمان‌های دیگر 
پا نمی‌دهند به کار گرفته شوند (16اعصصمووز3 ۵ ‘Tan‏ 
۸ در کسانی که دارای سابقه خونریزی از واریس می‌باشند, 
می‌توان TIPSS‏ )| به صورت الکتیو نیز انجام داد. 


# مصرف دوز بیش از حد استامینوفن 

استامینوفن شایع‌ترین علت نارسایی حاد کبدی در ایالات متحده 
است Lee)‏ ۲۰۱۳). استفاده از استامینوفن در دوران بارداری 
بسیار شایع‌تر است. مصرف بیش از حد استامینوفن به صورت 


اختلالات کبد. کبسه صغرا و پانگراس ۲۶۷ 


تصادفی یا به منظور خودکشی می‌تواند منجر به نکروز سلول‌های 
کبدی و نارسایی حاد کلیه شود Bunchorntavakul)‏ ۲۰۱۳ 
نکروز وسیع کبد باعث ایجاد یک طوفان سایتوکینی " و اختلال 
عملکرد چند عضوی می‌گردد. علایم اولیه مصرف دوزهای بیش 
از حد استامینوفن عبارتند از: تهوع. استفراغ. تعریق, ILS‏ و 
رنگ‌پریدگی. نارسایی AS‏ - پس از یک دورهُ کمون ۲۴ تا FA‏ 
ساعته - حادث شده و legac‏ ظرف ۵ روز شروع به برطرف شدن 
می‌کند. در یک مطالعه آینده‌نگر در دانمارک تنها ۳۵ درصد 
بیمارانی که به »دلیل نارسایی فولمینانت LS‏ تحت درمان بودند 
پیش از اينکه در لیست پیوند کبد قرار گیرند به طور خودبه‌ خودی 
بهبود پیدا کردند Schmidt)‏ ۲۰۰۷). 

پادزهر (آنتی‌دوت) استامینوفن, SEW)‏ سیستئین است 
که بایستی بی‌درنگ تجویز گردد. گمان می‌رود اين دارو از طریق 
افزایش claw‏ گلوتاتبون عمل می‌کند؛ گلوتاتیون dy‏ متابولیسم 
متابولیک سمی استامینوفن WN)‏ استیل-بارا- نزوکینونمین) 
کمک می‌نماید. لزوم درمان براساس میزان سطح احتمالی 
دوزهای هپاتوتوکسیک پلاسما "- به عنوان تابعی از زمان سپری 
شده از مصرف حاد دارو - صورت می‌گیرد. بسیاری از مراکز 
کنترل مسمومیت از نوموگرامی استفاده می‌کنند که توسط 
Rumack‏ و Matthew‏ (۱۹۷۵) ارائه شده است. ۴ ساعت پس از 
مصرف» سطح پلاسمایی سنجیده می‌شود؛ چنانچه سطح 
پلاسمایی فراتر از سل۳/عم۱۵۰ wil‏ درمان آغاز می‌گردد 
Smilkstein)‏ ۱۹۸۸). در صورتی که تعیین سطح پلاسمایی 
مقدور نباشد. درمان تجربی (empiric)‏ زمانی آغاز می‌شود که 
مقدار داروی خورده cod‏ بیش از ۷/۵۵ باشد. ابتدا دوز بارگیری 
N‏ -استیل سیستئین به میزان ۱۴۰۳۵/۸6۵ به صورت خوراکی 
تجویز شده و سپس ۱۷ دوز نگهدارندهٌ (-استیل سیستئین به 
میزان :۷۰۳۵/۸ در فواصل ۴ ساعته تجویز می‌گردد (طول کل 
مدت درمان. ۷۲ ساعت می‌باشد). هر دو رژیم درمانی خوراکی و 
Eb‏ وریدی (با همان میزان کارایی) LS!‏ توسط Hodgman‏ و 


۵ (۱۲ ۳۰( مورد بررسی قرار گرفته‌اند. این دارو در جنین 


۱۳۹ transjugular intrahepatic portosystemic stent shunting 
2- cytokine storm 
3- possible plasma hepatotoxic level 


۸ عوارض طبی و جراحی 


شناخته نشده‌اند Wiest)‏ ۲۰۱۴). 


آن 


پس از هفته VF‏ سیتوکروم PASO‏ تا حدی در جنین فعال 
است؛ این فعالیت برای متابولیسم استامینوفن dy‏ متابولیت سمی 
ضروری است. Riggs‏ و همکاران وی (۱۹۸۹) داده‌های by yo‏ 
به پیگیری (follow-up)‏ ۶۰ زن باردار مراجعه کننده به آمرکز دارو 
و مسمومیت Rocky Mountain‏ را گزارش نمودند. در مواردی 
که پادزهر (آنتی‌دوت) بلافاصله پس از مصرف بیش از حد دارو 
داده شده بود. احتمال بقای مادر و جنین بیشتر بود. حداقل یک 
جنین ۲۳ هفته. دو روز پس از مصرف دارو, جان خود را به علت 
آثار مستقیم هپاتوتوکسیسیته از دست داد. Crowell‏ و همکاران 
(۲۰۰۸) موردی از مصرف دوز بیش از حد استامینوفن را در هفته 
۲ بارداری گزارش کرده‌اند. این زن» حدود یک ساعت و نیم قبل 
از رسیدن به بیمارستان» ۹/۷۵ گرم استامینوفن را مصرف کرده 
بود. این بیمار درمان شده و زنده ماند و یک نوزاد سالم ترم را به 


دنیا آورد. 


8 هیپرپلازی ندولی SHS‏ 

هیپرپلازی ندولی کانونی نوعی ضایعه خوش‌خیم کبد درنظر 
گرفته می‌شود که در اکثرموارد با تجمع هپاتوسیت‌های طبیعی اما 
نامنظم با حدود مشخص که یک اسکار ستاره‌ای شکل مرکزی را 
احاطه می‌کنند مشخص می‌شود. این ضایعات را اغلب می‌توان با 
استفاده از CT‏ اسکن یا ۸81 از آدنوم‌های کبدی افتراق داد. 
جراحی ندرتاً لازم است» مگر در موارد نادر درد تسکین نیابنده؛ 
اغلب زنان در طول بارداری بدون علامت Bb‏ می‌مانند. Rifai‏ و 
همکاران وی (۲۰۱۳)» ۰ مورد را در یک مرکز درمانی در آلمان 
مورد پزرسی قرار دادند. هیچ‌یک از زنان در طول بارداری دچار 
عارضه نشدند و اندازه تومور قبل» حین و پس از بارداری اختلاف 
قابل توجهی نداشت. در dw‏ زن رشد ۲۰ درصدی تومور دیده 
شده در ۱۰ بیمار اندازه تومور کاهش پیدا کرد و هفت زن 
باقی‌مانده در طول بارداری تغییری در اندازه تومور نداشتند. 
Ramirez-Fuentes‏ و همکاران وی (۲۰۱۳) ۴۴ ضایعه را در ۲۰ 
زن که هرکدام با فاصله ۱۲ ماه حداقل ۲ نوبت تصویربرداری 


MRI‏ داشتند را مورد بررسی قرار دادند. به گزارش esl‏ ۸۰ درصد 


ضایعات تغییر اندازه نداشتند و در اکثر موارد باقی‌مانده اندازه 
کاهش lay‏ کرد. آنها به این نتیجه رسیدند که تغمیرات اندازه 
ارتباطی با بارداری, استفاده از داروهای خوراکی ضد بارداری 
(COC)‏ یا یائسگی ندارد. همان‌طور که در فصل ۳۸ بیان ad‏ 
این ضایعه کنترااندیکاسیون مصرف داروها ضد بارداری حاوی 


استروژن نیست. 


a‏ آدنوم کید 

oy‏ نتوپلاسم خوش‌خیم خطر قابل توجهی برای خونریزی ناشی 
از پارگی به خصوص طی بارداری دارد. اين بیماری شایع نیست و 
به احتمال ۵ درصد. تبدیل به بدخیمی می‌شود. همان‌طور که در 
YL‏ ذکر شدء آدنوم‌ها را معمولاً می‌توان با استفاده از CT‏ اسکن یا 
از هیپرپلازی ندولی کانونی افتراق داد. آدنوم‌ها با نسیت * 
به ۱ زمان را بیشتر گرفتار می‌کند و ارتباط قدرتمتدی با استقاده از 
داروهای ضد بارداری خوراکی ترکیبی دارند. خطر پارگی با 
افزایش اندازه افزایش می‌یابد و در تومورهای بالای ۵ سانتی‌متر 
lage‏ جراجی توصیه می‌شود Tran .)۲۰۱۵ Agrawal)‏ و 
همکاران (۲۰۱۶) توصیه می‌کنند که در طول بارداری بررسی 
سونوگرافیک آدنوم‌های کبدی انجام شود. Cobey‏ و همکاران 
(۲۰۰۴) در بررسی خود ۲۷ مورد آدنوم را در بارداری یاقتند که 
۳ مورد از آنها در سه ماهه سوم و دوره پس از نفاس آشکار 
شدند. در مواردی که اندازه تومور کمتر از ۶/۵ سانتی‌متر بوده هیچ 
موردی از خونریزی گزارش نشد. در بررسی این محققین» ۱۶ زن 
از ۲۷ زن (۶۰ درصد) مبتلا به آدنوم با پارگی تومور مراجعه کردند 
که سبب هفت مورد مرگ مادر و ۶ مورد مرگ جنین شد. نکته 
قابل توجه این است که ۱۳ زن از ۲۷ زن طی ۲ ماه پس از زایمان 
مراجعه کردند و در نیمی از آنها خونریزی قبل از پارگی رخ داد. 
ویلسون و همکاران (۲۰۱۱) دو مورد خونریزی آدنوم کبدی را در 
طول بارداری توصیف کردند. یک مورد از طریق رزکسیون 
قطعه‌ای به روش لاپاروسکوپی کنترل ed‏ و دیگری که بعد از 
بیوپسی CAS‏ رخ داده og‏ نیاز به جراحی باز پیدا کرد. محتقان 
توصیه می‌کنند که در موارد مشکوک به آدنوم کبدی از انجام 
بیوپسی در طول بارداری خودداری شود. و بر امکان برداشتن 
ضایعات مشکل‌ساز تأکید می‌کنند. 


ه‌ 


I, pp hd ۵ اسر‎ 


rie) ذسبو‎ ۷ yeh 


Jy ae‏ ۸۵۸۵۰۴ عوارض Bilary‏ (/) در ۵۵۸ بارداری پس از پیوند کید 


cy! مان سار‎ ly 


اخثلالات کبد: کیسه صفراو پانکراس ‏ ۲۶8۹ 


YAS Conca ۲‏ ۳۱۳۳۳ ۳۲ ۶ ۷4۵ 
A ۷۹ Lata ۳۹ ۲۰۱۲‏ ۱.۰ 
۰20 ان[ 
PY Bluse )۲۰۱۳(‏ ۶ ۳ و vw‏ 
حبانگین تخمینی 2۴۰ ۱۶-۸ ۳۸ ۱۰ vA‏ 
8 نیو ند کید مادرزادی نیز افزایش بافته بود. Mattila‏ و همکاران (۲۰۱۷) 


در سال ۲۰۱۳ در ایالات متحده. OV)‏ عمل Signy‏ کبد 


بزرگسالان ds ploul‏ و ۲۴ درصد بیماران» زن بودند Kim)‏ 
۵۸ امرزه بیش از ۶۵۰۰۰ LS Moy OM pS‏ وجود دارند. در 
مرور متونی؛ ۰ بارداری در ۲۰۲۶ زنی که Sgn Cod‏ قرار 
گرفته بودند گزارش شد (V+ SY Deshpande)‏ علی‌رغم شباهت 
برخ Jy‏ زنده Ar)‏ درصد) و سقط با جمعیت عمومی خطر 
«ape Woy‏ زایمان سزارین و تولا پره‌ترم به طور قابل توجهی 
افرایش Lye‏ کرد. یک چهارم از بارداری‌ها با هیپرتانسیون» یک 
سوم با تولا پره‌ترم و ۱۰ درصد نیز با یک یا چند اپیزود از رد 
پیوند همراه بودند (حد ول ۵۵-۴). نکته مهم این‌جاست که ۴ 
زنان. ظرف یک سال پس از زایمان جان خود را از دست 


( ot 
می‌دهند. اين میزان مشابه نرخ مرگ‌ومیر در افراد نغیرباردار‎ 
است.‎ LS کننده پیوند‎ OSL 
غزالی و همکاران (۲۰۱۶) پایگاه دادهُ ملی بیماران بستری را‎ 
بررسی کرده و ۲/۱ پیوند کبد را در هر ۰ وضع ‌حمل‎ 
احتمال عوارض‎ LS tou شناسایی کردند. در بارداری‌های بعد از‎ 
9 بارداری؛‎ Cubs و مادری شامل اختلالات فشارخون؛‎ 


> 


سور 
خونریزی بعد از زایمان به طرز pls‏ توجهی بیشتر است. میزان 


تولد بیش از موعد. محدودیت رشد جنین, و ناهنجاری‌های 


7 ۰ 7 , 1۰۰ ۰ ‘ oc ory 
دریافتند که در نیمی از زنان مورد بررسی, عوارض مادری رخ‎ 


oy داده‎ 


اختلالات کیسه صفرا 


8 سنگ کیسه‌صفرا و کوله‌سیستیت 

در ایالات متحده». ۲۰ درصد از زنان بالای ۴۰ سال hls‏ 
سنگ‌های صفراوی هستند. اکتر سنگ‌ها حاوی کلسترول 
هستند؛ گمان می‌رود که ترشح بیش از حد کلسترول به درون 
صفراء یکی از فاکتورهای اصلی (ماژور) تشکیل سنگ باشد. 
هم‌جنین در plod‏ بیماران مبتلا به سنگ‌های صفراو ی خاموش 2 
خطر تجمعی " نیاز به جراحی به علت بروز عوارض و علایم به 
شرح دیل است؛: ۰ درصد پس از ۵ a Jl‏ ۱۵ درصد پس از ۱۰ 
«jlo‏ و ۱۸ درصد پس از ۵ سال «Greenberger)‏ ۲۰۱۵ به 
همین sols‏ کوله‌سیستکتومی پروفیلا کتیک در سنگ‌های 
سدون علامت لزومی ندارد. در سنگ‌های صمراوی 
علامت دار برخی رویکردهای غیرجراحی مورد استفاده قرار 


۱ ۱ ۱ ۱ یک و‎ ae 
گرفته‌اند, از جمله درمان با اسیدهای صفراو ی خوراکی (مانند‎ 


۱- silent 2- curmulative risk 


Ty. 


| { ‘ 
PF Ie” عوارص‎ 


اورسودزوکسی کولیک اسید) و لیتوتریپسی خارج پیکری "با امواج 

Sys‏ در این رابطه, تجربه‌ای در دوران بارداری وجود ندارد. 
کوله‌سیستیت حاد Lagat‏ زمانی بروز می‌نماید که مجرای 

سیستیک مسدود گردد. در ۵۰ تا ۸۵ درصد از کوله‌سیستیت‌های 


ol‏ عفونت‌های باکتریایی نقش دارند. در بیش از نیمی از 
بیماران مبتلا به کوله‌سیستیت alo‏ سابقه‌ای از درد قبلی ربع 
فوقانی راست شکم - ay‏ علت کوله‌لیتیاز - وجود دارد. در 
کوله سیستیت حاد, درد با بی‌اشتهایی, تههوع و استفراغ» تب ملایم 
و لکوسیتوز خفیف همراه است. همان‌گونه که در تصوبر ۵۵-۳ 
مشاهده می‌کنید. سونوگرافی می‌تواند سنگ‌هایی به قطر ۲ 


میلی‌متر را نشان دهد؛ میزان نتایج Cute‏ کادب و منفی کاذب به 


ترتیب برابر است با ۲ و ۴ درصد «Greenberger)‏ ۲۰۱۵). در 
pags Sy‏ یی تنل al,‏ تال agg‏ دانسا 
ضدمیکروبی: عوامل آنالژزیک و در برخی موارد ساکشن 


نازوگاستریک پیش از درمان جراحی است. درمان انتخابی در 


8 بیماری‌های کیسه صفرا در دوران بارداری 
بسن آز سا ee‏ یی اس شیک ee a‏ 
حجم باقیمانده کیسه صفرا پس از انقباض کیسه در پاسخ به یک 
وعده غذایی, دو ply‏ می‌گردد. تخلیه ناکامل می‌تواند منجر dy‏ 
احتباس کریستال‌های کلسترول شود؛ این امر پیش Aine}‏ تشکیل 
سنگ‌های صفراوی کلسترولی است. Maringhini‏ و همکاران 
(۱۹۹۲) نشان دادند که میزان jay‏ لجن صفراوی (که پیش‌ساز 
سنگ صفراوی است) و سنگ کیسه صفرا در بارداری به ترتیب 
۱ ۲ درصد است. با این حال Ko‏ و همکاران (۲۰۱۴ میزان 
بروز ترکیبی را کمتر از ۵ درصد گزارش کردند. plow‏ محفقین» 
سنگ کیسه صفراوی بدون علامت را در ۲/۵ تا ۱۰ درصد بیش 
از ۱۵۰۰ زن باردار با پس از زایمان شناسایی کردند 
«Maringhini)‏ ۳ م۰۷۵۱ (VAY‏ 

اغلب وس از زایمان» لجن از بین می‌رود و گاهی‌اوقات 
سنگ‌های صفراوی بازجذب می‌شوند. با این حال, هم‌چنان 
به دلیل سنگ کیسه صفرا طی یک سال پس از 


بستری شدن ! ۷ 
:ارما ko‏ شایع است. Jorge‏ و همکاران (۱۵ ۰ گزارش 
a Oe‏ 


Long GB LLD 


تصویر ۵۵-۳۲ این سونوگرافی سنگ‌های صغراوی متعدد 
هییراکو را نشان می‌دهد که کیسه صفراوی بدون اکو را پر 


کرده‌اند. 


کردند که نیمی از OY‏ زن Miro‏ به سنگ صفراوی عللامتدار بعد 
از زایمان تحت کوله سیستکتومی قرار گرفتند. در ۸۰ درصد این 
زنان» قبل از جراحی, عود علایم رخ داده بود و نیمی از آتها 


مجدداً بستری شده بودند. 


8 درمان طبی در pole‏ مداخله جراحی 

در دوران بارداری یا دورهٌ نفاس, کوله‌سیستیت حاد عموماً با 
سنگ کیسه صفرا یا لجن صفراوی همراه است. در be‏ 
بارداری» درمان کوله‌سیستیت حاد در ابتدا مشابه زنان غیرباردار 


است. در گذشته. اکثر پزشکان ترجیح می‌دادند از درمان طب 
استفاده کنند؛ با این حال, ۲۵ تا ۵۰ درصد از زنان نهایتاً به علت 
داوم ox HE‏ به کولهسیستکتومی نیازمند می‌شوند. علاوه بر این" 
اگر کوله‌سیستیت در اواخر بارداری عود iF‏ زایمان پره نرم 
محتمل‌تر است و کوله‌سیستکتومی از نظر تکنیکی دشوارتر است. 

به این دلایل, مداخللات جراحی و اندوسکوپیک به طور 
روزافزونی به اقدات محافظه کارانه ترجیح داده می‌شوند. 
Othman‏ 9 همکاران (۲۰۱۲) نشان دادند که زنانی که تحت 
درمان محافظه کارانه قرار گرفتند درد ide‏ مراجعات مکرر بیشعر 


1 extracorporeal 


به لورزاس, بستری‌های بیشتر و نرخ بالاتری از زایمان سزارین 
Dhupar sos‏ و همکاران (۲۰۱۲) عوارض بیشتری را چون 
Jog‏ محافله کارانه بیماری کیسه صفرا در مقایسه بنا گوله 
سبستکتومی لاپاروسکوپیک در دوران بارداری گزارش کردند. 
ی عوارض عبارت tidy‏ از بستری‌های متعدد» تغدیه توتال 
cary‏ طولانی و القای برنامه‌ریزی نشده زایمان به دلیل تشدید 
علایم کیسه صفرا. کوله سیستکتومی در تمام سه ماهه‌ها بدون 
عارضه انحام شده است. تنها یک بیمار از VA‏ بیماری که تحت 
کوله‌سیستکتومی لاپاروسکوپیک قرار گرفت دچار عارضه شد که 
نیازمند جراحی بود. Athwal‏ و همکاران (۲۰۱۶) در یک متاآنالیز 
یافتند که کوله سیستکتومی احتمال وضع حمل زودهنگام یا 
مرگ‌ومیر جنینی و مادری را افزایش نمی‌دهد. روش درمان در 
بیمارستان پارکلند. رویکرد جراحی تهاجمی‌تر است به خصوص 
در صورت وجود پانکراتیت صفراوی هم‌زمان (که در ادامه بحث 
می‌شود). طی دو دهه اخیره کوله سیستکتومی لاپاروسکوپیک به 
رویکرد ارجح جراحی bas‏ شده است که در فصل ۳۶ بحث شده 


و 


8 کلانزیوپانکرانوگرافی اندوسکوپیک 

رتروگراد 
خارج‌سازی سنگ‌های علامت‌دار مجاری صفراوی در دوران 
بارداری» به نحو LE‏ توجهی با بهره گیری از کالتژیوپانکراتوگرافی 
اندوسکوپیک رتروگراد (ERCP)‏ تسهیل شده است Fogel)‏ 
«Menees ۴‏ ۲۰۰۶). در صورت شک به انسداد مجرای 
صفراوی مشترک (عموماً به دنبال (Sino‏ از ERCP‏ استفاده 
می‌شود. حدود ۱۰ درصد از افراد مبتلا به سنگ‌های صفراوی 
علامت‌دار دارای سنگ‌هایی در مسجرای عشترک هستند 
Stinton)‏ ۲۰۱۲). در بسیاری از موارد می‌توان روش انجام 
ERCP‏ را به گونه‌ای تغییر داد که از تماس بیمار با اشعه در جریان 
فلوروسکوپی اجتناب شود Sethi)‏ ۲۰۱۵). 

!| :1۳ و همکاران وی (۲۰۰۹) نتایج حاصل از انجام 
۸ مورد ERCP‏ را در ۶۵ زن باردار مراجعه کننده به بیمارستان 
پارکلند منتشر lodged‏ تمام این افراد (به جز دو نفر) دارای 
سنگ‌های صفراوی بودند و اسفنکتروتومی در تمام آنها (به جز 


rv. سس‎ ۳+ ۰ ‘oe که‎ ws CYS 


یک نفر) انجام گردید نیمی ۳ زنان sib es‏ سنگ‌هایی 


مجرای صفراوی مشت‌ک بودند؛ در تمام cpl‏ بیماران (به > یک 
نفر) سنگ‌ها با موفقیت خارج شدند. در ۲۲ درصد از بیماران» یک 
استنت صفراوی تعبیه گردید که پس از یمان خارج شد. ۲۶ 
درصد از افراد پس از ERCP‏ دچار پانگراتیت RES‏ شدند 
پیامدهای بارداری با جمعیت عمومی مامابی تقاوتی نداشتند. در 
Sie‏ سر عوارد! هون کوچک. گزارش شده است که 

روش کمتر تهاجمی. در بارداری کاریرد 
دارد. Wu‏ و همکاران ۲۰۱۳۴ در مورد استفاده از MRCP‏ در 


طول بارداری (به خصوص در زنان به شدت بیمار) هشدار داده‌اند. 


"MRCP‏ به عنوان 


همجنین» MRCP‏ به سهولت در دسترس تیست و عمکن است 
همین موضوع منجر sta‏ در درمان قطعی شود 
shal‏ حاد صفراوی ممکن 


ase AS ds ges مه‎ 


صعودی سود نزدیک ,4 ۷۰ درصد بیماران «Mae‏ تراد 


شارکوت (زردی 6 shed‏ ور >33 = = RD,‏ مشحیحو 


انجام می‌شود Greenberger)‏ ۰۱۵ 


23 


اختلالات پانکراس 
ol <b 8‏ 


فعال شدن ترییسینوژن پانکراسی و le‏ خود هضمی" 
پانکراس cel‏ التهاب حاد پانکراس می‌گردد. این التهاب با 
پروتئولیز و ازهم‌گسیختگی غشاهای سلولی, ادم» خونریزی و 
نکروز مشخص می‌شود Conwell ۲۰۱۴ Fogel)‏ ۸۲۰۱۵ 
حدود ۱۰ درصد از بیماران. دچار پانکراتیت 
این حالت نرخ مرگ‌ومیر به ۱۵ درصد می‌رسد. در صورت وجود 
عفونت» این میزان افزایش می‌یابد Cain)‏ ۲۰۱۵ 

در بیماران غیرباردار پانکراتیت ab‏ تقریباً به یک اتدازه با 


ت نکروزان می‌شوند؛ در 


سنگ‌های صفراوی و سوءمصرف الکل در ارتباط است. در نوران 


[ - case 9۲5 
2- MR Cholangopancreatography 
3 autodigestion 


عوارض طبی و جراحی 


بارداری. Lo yas‏ همیشه کوله‌لیتیاز, عامل زمینه‌ساز پانکراتیت حاد 
می‌باشد. le pyle‏ زمینه‌ساز عبارتند از: هیپرلیپیدمی (عموماً 
صیپرتری‌گلیسریدمی)؛ هیپرپاراتنیروییدی؛ ناهنجاری‌های 
مادرزادی مجاری صفراوی؛ و به ندرت پانکراتیت انوایمیون 
Cain)‏ ۲۰۱۵؛ Ducarme‏ ۲۰۱۴). پانکراتیت غیر صفراوی گه‌گاه 
به دنبال اعمال جراحی بروز نموده و یا با تروماء مصرف داروها و 
برخی عفونت‌های ویروسی همراه است. برخی اختلالات 
متابولیک (نظیر کبد چرب حاملگی و هیپرتری‌گلیسریدمی 
خانوادگی) نیز زمینه را برای ابتلا به پانکراتیت مستعد می‌کنند 
(Nelson)‏ ۲۰۱۳). پانکراتیت حاد و مزمن با جهش‌های بسیاری 
در ژن ‘CFTR‏ در ارتباط است Chang)‏ ۲۰۱۵). 

میزان بروز OS SIL‏ در جمعیت‌های مختلف» متفاوت 
cual‏ فر پسیمارستان ASL‏ که اشلب بیماران آن را 
آمریکایی‌های مکزیکی تبار تشکیل می‌دهند - نرخ بروز 
پانکراتیت حاد در دوران حاملگی؛ تقریبا ۷ dja‏ به coll‏ هر 
۰ بارداری می‌باشد (YANO Ramin)‏ در بیمارستان 
Brigham & Women’s‏ - که بیماران آن از تنوع نژادی بیشتری 
برخوردارند - Hernandez‏ و همکاران وی (۲۰۰۷) نرخ بروز 
پانکراتیت حاد را ۱ مورد به ازای هر ۴۴۵۰ بارداری گزارش 
نمودند. . در یک مطالعه مروری چند مرکزی که در سه ایالات 
plosl Midwestern‏ شد. نرخ بروز پانکراتیت حاد ۱ مورد به آزای 
۰ بارداری بود Eddy)‏ ۸ برعکس. طبق اطلاعات 
میک alg‏ الیفرتیه بروز CAG‏ در opie‏ یک موره pap‏ 

۰۰ بارداری گزارش شد Hacker)‏ ۲۰۱۵). 


we)‏ ۰ ۰ دا 
پانکراتیت حاد با علائم زیر مشخص می‌گردد: درد خفیف تا 
و انساع شکم. بیماران 
loge‏ دچار دیسترس هستند؛ نشانه‌های پانکراتیت حاد عبارتند 


ناتوان OAS‏ اپی‌گاستر تهوع و استفراغ 


از: تب خفیف تاکی‌کاردی, هیپوتانسیون و تندرنس شکم. حدود 
۰ درصد از بیماران, دچار سندرم پاسخ التهابی سیستمیک 
(SIRS)‏ می‌گردند؛ این حالت می‌تواند به فعال شدن سلول‌های 
اندوتلیال 9 متعاقباً ستدرم ore‏ تنفسی حاد ypu‏ شود 
(فصل ۴۷). 


& 


جدول 0-0 pole‏ آزمایشگاهی در ۱۷۲ 43 9 


ay باردار‎ v? 


eG ۱۱۱-۸۹۱۷ ۰ (IU/L) آمیلاز سرم‎ 
...ادن‎ ۲۲۱۱۲۲ UVP (TUM) لیپاز سرم‎ 
mali: AVY ۷ بیلی‌روبین تام‎ 
(mg/dL) 

آسپارتات ترانسفراز ۱۵ ی yeyo.‏ 
(U/L)‏ 

شمارش لکوسیتی \+Ves‏ ۳۹۱۱۰۰۷ 
(در هر میکرولیتر] 


تأیید آزمایشگاهی پانکراتیت ob‏ با مشاهده افزایش سه 
برابری سطح Mel‏ سرم صورت می‌گیرد. همان‌گونه که در 
جدول ۸۵۵-۵ مشاهده می‌کنید. مقدار متوسط سطح آمیلاز در 
WY‏ زن باردار مبتلا به پانکراتیت حدود Yee UML‏ و سطح 
متوسط لیپاز سرم نزدیک به Yes U/L‏ بود. Ss‏ مهم 
این‌جاست که هیچ Ge PUL!‏ میزان افزایش این آنزیم‌ها 
و شدت یماری وجود ندارد. در حقیقت» ظرف ۴۸ تا VY‏ 
ساعت سطح لیپاز سرم ممکن است علی‌رغم وجود شواهدی دال 
بر ادامه پانکراتیت» به سطح نرمال باز گردد. سطح لیپاز سرم نیز 
افزایش axl,‏ و تا مادامی که پانکراتیت ادامه داشته باشد YL‏ 
می‌ماند. لکوسیتوز Leger‏ وجود داشته و ۲۵ درصد از بیماران نیز 
دچار هیپوکلسمی می‌گردند. افزایش سطح بیلی‌روبین و AST‏ 
(اسپارتات آمینوترانسفراز) معمولاً نشان‌دهندةٌ وجود سنگ‌های 
صفراوی است. 

برخی فاکتورهای پیش‌آگهی را می‌توان جبهت پیش‌بینی 
شدت بیماری به کار گرفت اما همه این فاکتورها در بارداری Jade‏ 
نیستند. به عنوان مثال دو مورد از پنج معیار رانسون که هنگام 
بستری مشخص می‌شوند خاص بیماران غیر باردار هستند. به 


صورت مشابهی» بعضی معیارهای سیستم رتبه‌دهی Apache II‏ 


ctance re sulator gene 
i i i embrane condu £ 
1 cystic fibrosis transm 


p> OH pee‏ پولوژیک بارداری را در نظر نمی‌گیرند. برعکس» 
e-t thane‏ کی ‘Atlanta‏ درجه نارسایی عضو ۳ به عنوان یک 
ee‏ شسدت در نظر می‌گیرد 9 ممکن است در بارداری 
6 مر دی تر Cain ۲۰۱۳ Banks) sob‏ ۱۵ ۳۰ 


شر مار 


رمان 
ترصن طبی در obj‏ باردار و غیرباردار یکسان بوده و شامل موارد 
دیل می‌باشد: آنالژزیک‌ها, هیدراتاسیون ED‏ وریدی و تلاش 
رای کاستن از ترشحات پانکراس از طریق قطع دریافت مواد 
عدایی از ol)‏ دهان. به جز درمان حمایتی» هیچ الگوی درمانی 
تفه placa ated‏ زا موه 03 تفت Ramin‏ و 
همکاران وی (۱۹۹۵) با بررسی ۴۳ زن باردار مبتلا به پانکراتیت 
حاد دریافتند که تمام آنها به درمان محافظه کارانه پاسخ داده 
بودند؛ مدت زمان بستری این افراد در بیمارستان به‌طور متوسط 
۵ روز بود. در موارد خفیف تا متوسط بیماری. ساکشن 
اروگاستریک پیامدهای بیماری را بهبود نمی‌بخشد. اما شروع 
تخدیه روده‌ای به محض بهبود درد مفید بوده و GEL‏ رفع ایلثوس 
می‌گردد. در زنانی که به فرم شدیدتر پانکراتیت مبتلا هستند و 
تمره‌بیمازی Iolo‏ کزیدهی Osho‏ تیه JAS‏ موف با تاه 
از لوله تازوژژونال بر تغذیه وریدی ارجحیت دارد ٩۲۰۱۵ Cain)‏ 
Conwell‏ ۲۰۱۵ در صورت سوار شدن عفونت‌های باکتریایی 
بر روی پانکراتیت نکروزان» تجویز آنتی‌بیوتیک‌ها اندیکاسیون 
دارد. در صورت وجود سنگ‌های مجرای صفراوی مشترک» 
استفاده از ERCP‏ اندیکاسیون دارد Fogel)‏ ۲۰۱۴؛ ‘Tang‏ 
۲۰ بعد از فروکش کردن الهاب,بایستی کوله سیستکتومی را 
در نظر داشت. چرا که زنان دچار پانکرانیت صفراوی با احتمال 
بیشتری دچار پانکراتیت مکرر می‌شوند Cain)‏ ۲۰۱۵). 

به نظر می‌رسد که پیامدهای بارداری با شدت پانکراتیت حاد 
در bly!‏ هستند. Eddy‏ و همکاران وی (4۲۰۰۸ نرخ زایمان 
aver‏ را ۳۰ درصد گزارش کردند VV)‏ درصد از بیماران» پیش از 
هفته ۳۵ زایمان نمودند). تنها دو مورد مرگ ناشی از پانکرانیت 
گزارش گردید. از ۷۳ OI‏ مورد بررسی, نقریباً یک سوم دچار عود 
پانکراتیت در طول بارداری شدند. در مطالعهٌ کالیفرنپا در میان 
۲۳ بارداری که با پانکراتیت عارضه‌دار شدند» میزان وضع‌حملٌ 


اختلالات کبد» کبسه صفرا و پانکراس ۳۷۳ 


زودهنگام 9 مرگ‌ومیر جنینی افزایش asl.‏ بود Hacker)‏ 
۳۰۱۵ همچنین, احتمال پرها کلاپسی چهار برابر افزایش داشت. 


* پیوند پانکراس 

Mastrobattista‏ (۲۰۰۸) نتایج حاصل شده از دفتر ملی ثبت 
موارد پیوند در دوران حاملگی را منتشر نمودند. پیامدهای ۳۴ 
مورد حاملگی در ۷۳ زن» پس از پیوند کلیه- wl SSL‏ دلگرم 
کننده بوده‌اند و زایمان طبیعی انجام شده بوده است. با آن که نرخ 
بروز هیپرتانسیون, پره‌اکلامپسی, زایمان پره‌ترم و محدودیت 
رشد جنین در این افراد بالا بود. اما تنها یک مورد مرگ پری‌ناتال 
گزارش گردید. ۴ اپیزود رد gu‏ نیز در دوران بارداری روی داده 
بودند و زایمان طبیعی انحام شده بوده است. که با موفقیت درمان 
شده بودند. پس از پانکراتکتومی می‌توان جهت پیشگیری از 
cols‏ از خودپیوندی" جزایر پانکراس استفاده نمود؛ حداقل سه 
مورد بارداری موفق در کسانی که تحت این عمل قرار گرفته‌اند. 
گزارش شده است Jung)‏ ۲۰۰۷). 
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}- autotransplantation 


فصل OV‏ 
اختلالات‌هما نو لوژ یت ۱ 


ew!‏ فقر آهن ارثشی, ترومبوسیتوپنی ایمونولوژیک. و بدخیمی‌هایی نظیر 
ge!‏ مگالوبلاستیک لوسمی و لنفوم. علت joy‏ برخی اختلالات در دوران بارداری» 
Ce re‏ نیازهای ناشی از حاملگی است؛ آنمی‌مگالوبلاستیک و آنمی فقر 
انمی آپلاستیک و هیپوپلاستیک «yal‏ نمونه‌هایی از اين اختلالات هستند. گاه بارداری می‌تواند 
بلی‌سستمی‌ها موجب آشکار شدن اختلالات هماتولوژیک زمینه‌ای گردد. در 
هموگلوبینوپاتی‌ها نهایت هر بیماری هماتولوژیکی ممکن است برای اولین بار در 
سندرم‌های تالاسمی بارداری بروز by‏ کند. بارداری تغییرات فیزیولوژیکی را بوجود 
اختلالات بلاکتی آورد که اغلب موجب بروز اشتباه در تشخیص و ارزیابی 
احتلالات انعقادی ارثی درمانی اختلالات هماتولوژیک می‌گردند. برخی از این تغییرات» 
سعاری فونو یلبراند در فصل ۴ به تفصیل مورد بحت قرار گرفته‌اند. 


آنمی‌ها 


در bh clack‏ بارداری» افزاش خفیفی در 
Oe‏ هموگگلویین و گلبول‌های قرمز و همبیین # تعریف و بروز 

افزابشس خفیفی در تعداد گلول‌های سید رخ غلظت نرمال بسیاری از عناصر سلولی در دوران بارداری» در 
می‌دهد. که در روزهای اول دورهْ نفاس به طور . بخش ضمیمه فهرست شده است. (VARA) CDC‏ در زنانی که 
erg bis‏ شدت be‏ مکمل آهن دریافت می‌کنند» آنمی را براساس صدک ۵ wy pi‏ 
Whitridge Williams (1903)‏ .1 می‌کند؛ به اين ترتیب geil‏ در سه ماهه‌های اول و سومء به 
معنای هموگلوبین زیر ,۱۱۵/۵1 و در سه Bale‏ دوم به معنای 
در وآقع در ویرایش اول ویلیامز ۱۹۰۳ راجع به کم خونی‌های هموگلوبین زیر ,۱۰/۵/۵1 است (تصوبر 4۵۶۰۱ افت خفیف 
els‏ پارداری مطلب خاصی گفته نشده است. تنها در دو پاراگراف سطح هموگلوبین در دوران بارداری اشی از آن است که افزاییش 
به آنمی کشنده۲ پرداخته شده است و ذکر کرده که گاهی در حجم پلاسما نسبتاً بیشتر از افزایش حجم گلبول‌های قرمز است. 
بارداری مشاهده می‌شود. امروزه, زنان بارداره مستعد ابتلا dy‏ عدم تناسب بین میزان افزایش حجم پلاسما و حجم گلبول‌های 

اختلالات هماتولوژیکی هستند که ممکن است هر زنی را در 
سنین باروری مبتلا سازند. این اختلالات عبارتند از: آنمی‌های * pernicious‏ .۱ 


Hemoglobin concentration (g/dL) 


12 16 20 


32 
Gestational age (weeks) 


24 28 40 


تصویر ۵۶-۱ غلظت متوسط هموگلوبین b>)‏ تیره) و 
صدک‌های ۵ 10 غلظت هموگلوبین (خطوط آبی) در زنان 
باردار سالمی که مکمل آهن دریافت می‌کنند. 


قرمز» در سه ماهه دوم به اوج خود می‌رسد. در اواخر بارداری» 


at»‏ عم ll aad‏ توق می‌شوفر ما عم ربیخ 


همچنان افزایش می‌پابد. 

علل شایع‌ترین کم خونی‌ها در دوران بارداری در جدول 
۵۶-۱ فهرست شده است. fle‏ آنمی در بارداری و شیوع آنها به 
عوامل متعددی نظیر جغرافیاء فومیت» وضعیت تغذیه‌ای» وضعیت 
آهن بیمار و دریافت پره‌ناتال مکمل آهن بستگی دارد. ACOG)‏ 
۶ ) در ایالات متحده. شیوع کم خونی در بارداری ۲ تا ۲۸ 
Spohiceal ahs ARO sag‏ ورن 9 پیشگیرقی ing jaa‏ 
۹) در آمریکای لاتين و کارائیب. شیوع کم خونی از ۵ تا ۴۵ 
»++ در میان زنان سنین باروری متفیر است 
Mujica-Coopman)‏ ۲۰۱۵). این میزان در اسرائیل» MD cpr‏ 
آسیای جنوبی و آفریقا نیز بالاست («هاسش Kumar ٩۲۰۱۵‏ 
۳ 35 ۲۰۱۳). تمایلات جهانی آستانهُ کم خونی و 
غلظت هموگلوبین در زنان باردار و غیر باردار در تصویر ۵۶۲ 


نمایش داده شده است. 


8 اثرات آنمی بر روی پیامد بارداری 
اکثر مطالعاتی که پیرامون اثرات Gail‏ بر روی SILL‏ صورت 
گرفته‌اند. جمعیت‌های بزرگی را تحت بررسی قرار داده‌اند. کم 


جدول ۰۵۶-۱ علل iT‏ سر 


نمی در دوران بارداری 
ای 
آنمی فقر آهن 
آنمی ناشی از خونریزی حاد 
آنمی ناشی از التهاب یا بدخیمی 
ail‏ مگالوبلاستیک 
آنمی همولیتیک اکتسابی 
آنمی آپلاستیک یا هیپوپلاستیک 


تالاسمی‌ها 
هموگلوبیتوپاتی‌های سلول داسی 
سایر هموگلوبینوپاتی‌ها 


آنمی‌های همولیتیک ارثی 


خونی موجب پیامدهای نامطلوب متعددی در بارداری مانند تولد 
پیش از موعد می‌شود ٩۲۰۱۲ Kumar ۲۰۰۹ Kidanto)‏ 
Rukuni‏ ۲۰۱۶). گزارش شده است که کودکان زنان دچار کم 
خونی فقر آهن که مکمل آهن دریافت نکننده امتیازهای رشد 
ذهنی کمتری را کسب می‌کنند Tran ٩۲۰۱۶ Drassinower)‏ 
۴ 

یک یافته ظاهراً متناقض آن است که زنان باردار سالمی که 
غلظت هموگلوبین آنها بالاتر است نیز در معرض خطر افزایش 
پیامدهای نامطلوب پری‌ناتال هستند Von ۱۹۸۶ Murphy)‏ 
10068 ۲۰۰۸). این مسأله ممکن است ناشی از افزايش 
کمتر از حد متوسط حجم پلاسما در دوران بارداری و همزمان. 
افزایش طبیعی ححم گلبول‌های قرمز باشد. Scanlon‏ و همکاران 
وی (۲۰۰۰) ارتباط بین سطح هموگلوبین مادر و خطر بروز 
زایمان پره‌ترم و محدودیت رشد نوزاد را در ۱۷۳۰۳۱ حاملگی 
مورد بررسی قرار دادند. خطر محدودیت رشد جنین در زنانی که 
غلظت هموگلوبین آنها در هفته‌های ۱۲ یا ۱۸ GIL‏ سه 
انحراف معیار (SD)‏ بالاتر از سطح متوسط بود, ۱/۳ تا ۱/۸ برابر 
زنان نرمال بود. وزن جفت با غلظت هموگلوبین مادری 
one‏ منفی دارد Larsen)‏ ۲۰۱۶). این بافته‌ها سبب 
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تصویر ۵۶-۴ تمایلات جهانی در زمينة غلظت هموگلوبین در 
xn,‏ عاردار و غیر باردار. و تمایلات ملی در زمينة غلظت 
هموگلوبین و شیوع کم‌خونی‌ها به صورت کلی و شیوع 
کم حونی‌های شدید در کودکان. و زنان باردار و pt‏ باردار ow‏ 
صال‌های ۱۹۹۵ تا ۲"۰۱۱: بررسی سیستماتیک اطلاعات 


Dimes Sle 


sii ata wep Bingh Gy) ays sthas‏ کسام 
مکمل gal‏ و در نتیجه ایجاد آنمی فقر آهن می‌توان پیامدهای 


بارداری را بهبود بخشید Ziaei)‏ ۲۰۰۷). 


8 انمی فقر آهن 
evel‏ علل Gail‏ در دوران بارداری و دوران نفاس عبارتند از 
فق, آهن و خونریزی حاد. در مطالعه‌ای که بر روی بیش از ۱۳۰۰ 
ن abel‏ شد. ۲۱ درصد در dw‏ ماهه سوم آنمی داشتند که ۱۶ 
د,حمد ناشی از آنمی فقر آهن بود Vandevijvere)‏ ۲۰۱۳). در 
Gly os‏ تک‌قلو میزان نیاز مادر به cipal‏ به‌طور متوسط 
حنود ۱۰۰۰۵ است. نیازهای بارداری چند قلویی به طرز قابل 
سوجهی بالاتر است Ru)‏ ۲۰۱۶). مقدار آهن مورد نیاز 
:۰۰۳۹ به نحو LE‏ توجهی ede‏ از ذخایر AST gal‏ زنان 
می‌باند؛ oy!‏ مسأله می‌تواند در صورت عدم تجویز آهن مکمل» 
باعث آنمی فقر آهن شود. 


کمبود آهن اغلب خود را به صورت افت قابل توجه 


احتالالات هماتولو( یک ۲۷۹ 


هموگلوبین نشان می‌دهد. در سه عاهه سوم لازم است به مصظور 

افزايش سطح هموگلوبین مادر و نیز Quel‏ آهن مورد نیا جنین, 

میزان آهن دریافتی افزایش bk‏ از آن‌جابی که مقدار آهن منتقل 
شده به جنین, در مادران طبیعی و مادران مبتلا به فقر آهین 
مشابه است. نوزادان مادران مبتلا به آنمی was‏ دچار آنمی فقر 
آهن نخواهند شد. ذخایر آهن نوزاد & وضعیت آهن ple‏ و نیز 
زمان کلامپ کردن بندناف بستگی دارد. 


“ae 


سحیص 
در زنان باردار, شواهد مورفولوژیک کلاسیک آنمی فقر آهن 
(میکروسیتوز و هیپوکرومی اریتروسیت‌ها)» به اندازه زنان 
غیرباردار برجسته نیست (تصویر ۵۶-۳). در دوران بارداری» 
آنمی متوسط ناشی از فقر آهن عموماً با تغییرات مورفولوژیک 
واضحی در اریتروسیت‌ها همراه نیست. سطح فریتین سرم 
پایین‌تر از حد طبیعی می‌باشد. و سطوح هچسیدین (تنظیم کننده 
اصلی دسترسی به آهن) در بارداری به صورت طبیعی کاهش 
می‌یابد. در کمبود آهن, سطوح هپسیدین از سطوح سرمی فریتین 
Cus‏ می‌کند Koenig ٩۲۰۱۵ Camaschella)‏ ۲۰۱۴). 
ارزیابی Adal‏ زنان باردار مبتلا به آنمی متوسط باید شامل 
موارد زیر باشد: اندازه‌گیری هموگلوبین هماتوکریت. و 
شاخص‌های مربوط به گلبول‌های قرمز؛ بررسی دقیق اسمیر 
خون محیطی؛ ارزیابی از نظر آنمی سلول‌های داسی شکل (در 
مواردی که زن از ab‏ آفریقایی است)؛ و سنجش آهن وایا 
فریتین سرم یا هر دو. سطح مورد انتظار در دوران حاملگی» در 
قسمت ضمیمه آورده شده‌اند. سطح فریتین سرم عموماً در 
دوران بارداری افت می‌کند و سطح زیر ۱۰ تا Vome/L‏ موید 
آنمی فقر آهن است. 
زمانی که زنان باردار مبتلا به آنمی فقر آهن متوسط تحت 
درمان کافی با آهن مکمل قرار می‌گیرند. پاسخ هماتولوژیک 
براساس افزایش شمارش رتیکولوسیتی ارزیابی می‌شود. به علت 
افزايش روزافزون حجم خون در دوران بارداری» سرعت افزایش 
غلظت هموگلوبین پا هماتوکریت در زنان باردار اغلب آهسته‌تر از 
زنان غیرباردار است. 


عوارص طبی و جراحی 


a” Te 
خون محیطی یک زن مبتلا به کم خونی‎ prowl ۵۶-۳ تصویر‎ 
فقر آهن که شامل تعداد زیادی سلول قرمز هیپوکروم و‎ 
پریدگی‎ Ky میکروسیتیک پراکنده به همراه نمای خاص‎ 
آنیزوپویکیلوسیتوز ! متوسط‎ Sims مرکزی است. این نما نشان‎ 
می‌باشد که به معنی وجود اندازه‌ها و شکل‌های متنوع است.‎ 
گاهی الیپتوسیت‌ها دیده می‌شوند که ممکن است به اشکال‎ 


بیضی يا مدادی باشند. 


درمان 

مصرف روزانه مکمل خوراکی به صوت ۳۰ تا ۶۰ میلی‌گرم آهن 
المنتال و ۴۰۰ میکروگرم اسیدفولیک در دوران بارداری توصیه 
می‌شود (سازمان بهداشت جهانی, ۲۰۱۲). محققان در یک مرور 
Cochrane‏ گزارش کردند که مصرف مکمل خوراکی آهن به 
صورت متناوب نیز ممکن است مناسب باشد Pena-Rosas)‏ 
۵ اصلاح آنمی و احیای ذخایر آهن را می‌توان با استفاده از 
ترکیبات ساده آهن (سولفات فروس فومارات یا گلوکونات) انجام 
ob‏ این ترکیبات» روزانه حدود ۲۰۰۳۶ ph teed CAV‏ 
اختیار فرد قرار می‌دهند. در مواردی که فرد نتواند یا نخواهد که از 
ترکیبات خوراکی yal‏ استفاده نماید. از درمان تزریقی استفاده 
می‌شود. سوکروزفروس بی‌خطرتر از آهن -دکستران است؛ هر 
دوی اين داروها به صورت داخل وریدی تجویز می‌شوند 
Shi ٩۲۰۱۵ .Camaschella ۲۰۷۵ «ACOG)‏ ۲۰۱۵). از لحاظ 
میزان افزایش سطح هموگلوبین بین درمان‌های خوراکی وه 


تزریقی تفاوتی نیست .Breymann)‏ ۲۰۱۷؛ Daru‏ ۲۰۱۶ 


8 آنمی ناشی از خونریزی حاد 

در اوایل بارداری» آنمی ناشی از خونریزی» در موارد ذیل شام 
است: سقط, بارداری نابه‌جا و ge‏ هیداتیدیفرم. در دوران cat‏ 
پارتوم (پس از زایمان)» آنمی ناشی از خونریزی‌های زایمانی 
بسیار شایع است. خونریزی شدید نیازمند درمان فوری می‌باشد 
(فصل (FY‏ در آن دسته از زنان مبتلا به آنمی متوسط که از 
لحاظ همودینامیک HILL‏ (و بنا به تعریف زنانی هستند که 
هموگلوبین آنها حدود ,۷۵/۵1 (Col‏ می‌توانند بدون آن که دجار 
علایم نامطلوب شوند oly‏ بروند و همچنین دچار سیسیس 
نیستند» ترانسفوزیون خون اندیکاسیون ندارد؛ در عوض این اقراد 
بایستی حداقل aw‏ ماه تحت درمان با gal‏ قرار گیرند Krafft)‏ 
۲۰۰۵ 


۵ آنمی ناشی از بیماری‌های مزمن 
از دیربازه ضعف کاهش وزن و رنگ‌پریدگی از خصوصیات 
بیماری‌های مزمن به شمار می‌رفته‌اند. طیف وسیعی از اختلالات 
(همچون نارسایی مزمن Al‏ سرطان و شیمی‌درمانی» عفونت با 
۷ و التهاب مزمن) می‌توانند موجب بروز آنمی‌های متوسط و 
olf‏ شدید شوند. در این حالت اریتروسیت‌ها معمولاً اندکی 
هیپوکروم و میکروسیتیک هستند اين آنمی» دومین فرم شایع 
(oil‏ در کل Lis‏ است Weiss)‏ ۲۰۰۵). 

زنان مبتلا به اختلالات مزمن ممکن است برای اولین بار 
طی بارداری دچار آنمی شوند. در افرادی که از قبل آنمی دارند به 
دلیل اینکه حجم پلاسما به طور نامتناسبی نسبت به افزایش 
توده گلبول‌های قرمز افزایش می‌یابد. ممکن است آنمی تشدید 
شود. علل آن عبارتند از نارسایی مزمن lS‏ بیماری التهغابی رودء 
و اختلالات cdl‏ همبند. fle pls‏ عبارتند از عفونت‌های 
گرانولوماتوز, نئوپلاسم‌های بدخیم. آرتریت روماتوئید و اختلالات 
چرکی مزمن. 

از میان اختلالات فوق, نارسایی مزمن کلیه شایع‌ترین 
اختلالات است که در طول بارداری به عنوان علت آنمی با آن 


| - anisopoikilocytosis 2- elemental 


برخورد کرده‌ايم. برخی از موارد همراه با کمبود اریتروپوئنین 
هستند. همان‌طور که در فصل Coy OY‏ شد در زنان مبتلا به 
ارسایی خفیف مزمن کلیه, شدت افزایش حجم گلبول‌های قرمز 
با شدت اختلال کلیوی نسبت عکس دارد. در عين حال, افزایش 
حجم خون معمولاً طبیعی است و بنابراین آنمی تشدید می‌شود 
Cunningham)‏ ۱۹۹۰ 

بایستی از کفایت ذخایر آهن اطمینان حاصل نمود. استفاده از 
Says =!‏ نوترکیب در درمان آنمی مزمن با موفقیت توأم 
Weiss) cul ory‏ ۲۰۰۵). در زنان باردار Was‏ به نارسایی 
مزمن کلیه, استفاده از اریتروپویتین نوترکیب زمانی مد نظر قرار 
می‌گیرد که هماتوکریت به حدود ۲۰ درصد برسد (2066ع) 
Ramin ۱‏ ۲۰۰۶). یکی از عوارض خطرناک اریتروپویتین» 
هییرتانسیون است؛ Cpl‏ عارضه در زنان Wire‏ به بیماری‌های 
کلیوی شایع است. آپلازی سلول قرمز و آنتی‌بادی‌های ضد 
اریتروپویتین نیز گزارش شده‌اند ‘McCoy ٩۲۰۰۲ Casdevall)‏ 
۲-۸ 


8 آنمی مگالوبلاستیک 

این آنمی‌ها که با ناهنجاری‌های خون و مغز استخوان مشخص 
می‌گردند» ناشی از سنتز غیرطبیعی DNA‏ می‌باشند. این اختلال 
منجر a‏ ایجاد سلول‌های بزرگ با توقف بلوغ هسته‌ای می‌شود 
در حالی که سیتوپلاسم طبیعی‌تر تکامل می‌بابد. شیوع 
نمی‌مگالوبلاستیک در نقاط مختلف جهان به نحو قابل توجهی 
متفاوت است؛ این اختلال در ایالات متحده نادر است. 


کمبود اسید فولیک 

در ایالات متحده. بروز آنمی‌مگالوبلاستیک در دوران بارداری 
تقریباً همیشه ناشی از کمبود اسید فولیک است. در گذشته این 
اختلال را آنمی کشنده حاملگی" می‌خواندند. اين اختلال در 
زنانی مشاهده می‌شود که از سبزیجات تازه يا برگ سبزء سبزی 
خوردن يا پروتئین‌های حیوانی استفاده نمی‌کنند. با تشدید کمبود 
اسید فولیک و آنمی, بی‌اشتهایی فرد اغلب تشدید می‌شود؛ این 
مسأله به کمبود غذایی دامن می‌زند. مصرف داروها یا نوشیدن 
بیش از حد الکل باعث کمبود فولات شده یا آن را تشدید می‌کگد 


اختلالات هماتولوژیک ۲۸۱ 


۲۰۱۵ Hesdorffer) 
زنان غیرباردار روزانه به ۵۰ تا ۱۰۰ میکروگرم اسید فولیک‎ 
نیاز دارند. در دوران حاملگی» این نیاز افزایش می‌بابد. توصیه‎ 
می‌شود زنان باردار روزانه ۴۳۰۰ میکروگرم اسید فولیک دریافت‎ 
PALS بیوشیمایی کمبود اسید فولیک,‎ ail کنند. نخستین‎ 
می‌باشد (به بخش ضمیمه مراجعه‎ low غلظت اسید فولیک‎ 
کنید). تغییرات مورفولوژیک زودرس معمولاً شامل تولید‎ 

نوتروفیل‌های هیپرسگمانته و اریتروسیت‌های ماکروسیتیک 
می‌باشد. در صورت وجود فقر آهن hd‏ اریتروسیت‌های 
ماکروسیتیک را نمی‌توان با اندازه‌گیری "MCV‏ شناسایی نمود. با 
این SE‏ با بررسی دقیق prow!‏ خون محیطی می‌توان تعدادی 
ماکروسیت را مشاهده کرد. با تشدید آنمی, اریتروسیت‌های 
هسته‌دار در خون محیطی پدیدار شده و بررسی مغز استخوان 
نشانگر اریتروپوتز مگالوبلاستیک خواهد بود. ممکن است آتمی 
شدید شود و ترومبوسیتوپنی» لکوپنی یا هر دو ایجاد شوند. جنین 
و جفت. فولات را به قدر کافی از گردش خون مادر دریافت 
می‌کنند و از این رو علی‌رغم ابتلای مادر به آنمی شدید. جنین 
آنمیک نخواهد شد. 

درمان آنمی مگالوبلاستیک ناشی از بارداری باید شامل 
تجویز اسید فولیک. آهن و یک رژیم غذایی سرشار از مواد مغذی 
باشد. ۴ تا ۷ روز پس از آغاز درمان» شمارش رتیکولوسیتی 
افزایش يافته و ترومبوسیتوپنی و لکوپنی اصلاح می‌گردد. 

وجود polite‏ کافی اسید فولیک در رژیم غذایی از آنمی 
مگالوبلاستیک پیشگیری می‌کند. توجه زیادی به نقش کمبود 
اسید فولیک در بروز نقائص لوله عصبی معطوف شده است 
(فصل ۱۳). از اوایل دهه ۱۹۹۰ متخصصان تغذیه و نیز OLS‏ 
متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۶۸) توصیه کرده‌اند تمام 
زنانی که در سنین باروری به سر می‌برند روزانه حداقل ۴۰۰ 
میکروگرم اسید فولیک دریافت نمایند. اين میزان در موارد دیل 
افزايش می‌یابد: بارداری‌های چندقلو, آنمی‌همولیتیک» بیماری 
کرون, الکلیسم و اختلالات التهابی پوست. در زنانی که Bile‏ 
فامیلی بیماری مادرزادی قلب دارند نیز ممکن است تجویز 


1- pernicious amemia of pregnancy 
2- mean corpuscular volume 


YAY 


عوارض طبی و جراحی 


دوزهای بالاتر ye‏ باشد Huhta)‏ ۲۰۱۵). شواهدی وجود دارد 
که نشان می‌دهد اگر زنانی که سابقه تولد نوزاد مبتلا به نقاثص 
لوله عصبی دارند. بیش و در طول بارداری روزانه ۴ میلی‌گرم اسید 
فولیک دریافت dS‏ خطر عود این نقائص کاهش خواهد Cal,‏ 


کمبود وبتامین Bir‏ 
در دوران بارداری. سطح ویتامین Biz‏ به دنبال کاهش سطح 
پروتئین‌های متصل شونده به آن (ترانس کوبالامین) کاهش 
می‌یابد. بروز آنمی‌مگالوبلاستیک ناشی از کمبود ویتامین Bia‏ 
(سیانوکوبالامین) در دوران بارداری بی‌نهایت نادر است. در آنمی 
کشنده آدیسونی » فقدان فاکتور داخلی منجر ay‏ اختلال در 
جدب ویتامین Biz‏ می‌گردد. این اختلال نوعی بیماری اتوایمیون 
است که به ندرت زنان را در سنین باروری گرفتار می‌کند؛ شروع 
این بیماری اغلب پس از ۴۰ سالگی می‌باشد Stabler)‏ ۲۰۱۳). 
براساس تجربیات محدود ماء کمبود ویتامین Biz‏ در زنان 
باردار عمدتاًناشی از رزکسیون کامل یا نسبی معده می‌باشد. زنانی 
که تحت گاسترکتومی کامل قرار می‌گیرد ماهانه بایستی ۱۰۰۰/۸۵ 
ویتامین Biz‏ داخل عضلانی دریافت کنند. در گاسترکتومی‌های 
نسبی. نیازی به اين درمان نیست. اما در دوران بارداری LL‏ 
سطح ویتامین Biz‏ اندازه‌گیری شود (به بخش ضمیمه مراجعه 
کنید). fle ple‏ عبارتند از: بیماری کرون» رزکسیون ایلئوم و رشد 
بیش از حد باکتری‌ها در رودهٌ کوچک Hesdorffer)‏ ۲۰۱۵؛ 
Stabler‏ ۲۰۱۲). 


8 آنمی همولیتیک 

اختلالات متعددی وجود دارند که در آنها افزایش PS‏ 
اریتروسیت‌ها در اثر اختلال مادرزادی گلبول‌های فرمز یا 
آنتی‌بادی‌های ale‏ پروتئین‌های غشای گلبول‌های قرمز تحریک 
می‌شود. ممکن است علت. ناشناخته ASL‏ در برخی موارد نظیر 
بیماری سیکل‌سل و اسفروسیتوز ارئی. همولیز اختلال Adel‏ 
است. در سایر موارد. همولیز انویه به اختلال زمینه‌ای مثل 
لوپوس اریتماتو و سندرم پره‌اکلامپسی رخ می‌دهد. کم خونی 
میکروآنژیوپاتیک همولیتیک در اثر بدخیمی در بارداری PIS‏ 
شده است Happe)‏ ۲۰۱۶). 


همولیز اتوایمیون 
wei cde‏ آنتی‌بادی‌های نابه‌جا در gl‏ اختلال ناشایع مشخص 
نیست. اغلب هر دو قسمت آنتی‌گلوبولین (کومبس) مستقیم , 
غیرمستقیم مثبت هستند. این آنمی‌ها ممکن است ناشی از تولید 
اتوآنتی‌بادی‌های گرم (۸۰ تا ٩۰‏ درصد موارد)؛ آنتی‌بادی‌های 
سرد یا ترکیبی از این دو باشند. این سندرم‌ها براساس وجود 
بیماری‌های زمینه‌ای یا ple‏ فاکتورها به انواع اولیه (ایدیوپاتیک) 
و انویه نیز تقسیم می‌شوند. در موارد ثانویه ممکن است 
اختلالاتی همچون لنفوم. cows)‏ بیماری‌های بافت همبند. 
عفونت وبیماری‌های التهابی مزمن تولید آنتی‌بادی‌های ناشی از 
دارو وجود داشته باشد Coles ۰)۲۰۰۰ Provan)‏ ۲ گلوین 
سرد ممکن است ناشی از fle‏ عفونی plas)‏ عفونت با 
مابکویلاسما پسنومویه یا منونوکلئوز ناشی از ویروس 
اپشتین-بار باشد Dhingra)‏ ۲۰۰۷). آنتی‌بادی‌های ایجاد کننده 
همولیز و تست آنتی‌گلوپولین مثبت ممکن است از جنس LIM‏ 
IgG‏ باشند. در prowl‏ خون محیطی اسفروسیتوز و رتیکولوسیتوز 
مشاهده می‌شود. هنگامی که ترومبوسیتوپنی هم‌زمان وجود دار 
به آن سند رم Evans‏ اطلاق می‌شود Wright)‏ ۲۰۱۳). 

در بارداری ممکن است سرعت همولیز به طرز قابل توجهی 
افزایش Lb‏ درمان خط «J!‏ ریتوکسیماب به همراه پرونیزولون 
Luzzatto) Cul‏ ۲۰۱۵). ترومبوسیتوینی همزمان نیز معمولاً با 
این درمان اصلاح می‌شود. حضور آنتی‌بادی‌های ضد اریتروسیتی 
در گردش خون, ترانسفوزیون گلبول‌های قرمز را با مشکل مواجه 
می‌سازد. با گرم کردن سلول‌های فرد دهنده (donor)‏ تا نزدیک 
دمای بدن می‌توان تخریب اين سلول‌ها توسط آگلوتینین‌های 
سرد را کاهش داد. 


همولیز ناشی از دارو 

این اختلال را بایستی از سایر اشکال آنمی همولیتیک اتوایمیون 
افتراق داد. همولیز اغلب خفیف بوده و با قطع مصرف دارو 
برطرف می‌شود. با اجتناب از مصرف دارو می‌توان از اين اختلال 
پیشگیری نمود. مکانیسم ایجاد همولیز عموماً وارد شدن آسیب 
ایمونولوژیک به گلبول‌های قرمز با واسطه دارو می‌باشد. دارو 


1- adissonian pernicious anemia 


ye DAREN EL ~. 


Sau‏ است برای یکی از پروتئین‌های گلبول قرمز - که 
تم رلدی‌های صد دارو (مانند 16*۸ آنتی‌بادی‌های ضد پنی‌سیلین 
no»‏ سفالوسیورین) به آن متصل می‌شوند. به عنوان یک 
oye‏ میل ترکییی YL‏ عمل LS‏ برخی داروها “Sone‏ است در 
سفشس یک هاپتن با Joo‏ ترکیبی پایین ظاهر شده و به 
بروتس‌های clic‏ سلولی متصل شوند. پروبنسید. کینیدین, 
Gaim,‏ و تیوپنتال از جمله این داروها هستند. مکانیسم شایع‌تر 
همولیز ناشی از دارو به یک نقص آنزیمی مادرزادی در 
دهیدروژناز (GOPD)‏ است که در زنان آمریکایی آفریقایی تبار 
شایع است و بعداً بحث خواهد شد. 

همولیز ناشی از دارو اغلب مزمن و با شدت خفیف تا متوسط 
است. اما گاهی‌اوقات همولیز حاد شدید رخ می‌دهد. به طور مثال 
02۳5 و همکاران وی (۱۹۹۹) هفت مورد آنمی همولیتیک 
دید را در aS‏ که پیش از اقدامات مامایی تحت پروفیلاکسی 
با سفوتتان (cefotatan)‏ قرار گرفته بودند. گزارش نمودند. آلفا 
Los‏ دویا نیز می‌تواند همولیز مشابهی ایحاد کند Grigoriadis)‏ 
۳ هم‌چنین همولیز مادری پس از تجویز 1۷16 به دلیل 
تروموسیتوپنی آلوایمیون جنبی و نوزادان نیز گزارش شده است 
Rink)‏ ۲۰۱۳). پاسخ به گلوکور تیکوئیدها به عنوان درمان ممکن 


Sy‏ همولیز می‌شود. 


همولیز LI‏ شده توسط بارداری 

نمی همولیتیک شدید بدون توجیه در اوایل بارداری ایجاد 
می‌نود و طی چند ماه پس از زایمان برطرف می‌گردد. شواهدی 
JD‏ بر نقش مکانیسم‌های ایمنی یا نقایص داخل اریتروسیتی با 
خارج اریتروسیتی وجود ندارد Starksen)‏ ۱۹۸۳). از آن‌جایی که 
در نوزاد - جنین نیز ممکن Col‏ درجاتی از همولیز موقت 
مشاهده شود. Me‏ ایمونولوژیک مورد ظن"قرار گرفته‌اند. تجویز 
کورنیکواسترونیدها به مادر اغلب موّثر واقع می‌شود Kumar)‏ 
۰۱ ما با زنی برخورد نمودیم که همولیز وی در بارداری‌های 
مختلف عود می‌کرد؛ yh pm‏ آنمی همولیتیک شدید وی با تجویز 
پردنیزون تا زمان زایمان کنترل گردید» جنین وی تحت تأثیر قرار 


اختلالات هماتولوژیک ۲۸۳ 


نگرفت و در تمامی موارد همولیز پس از زایمان به طور 
خودبه‌خودی متوقف گردید. 


همولیز ناشی از بارداری 

در بعضی موارده همولیز در اثر شرایط خاص بارداری رخ می‌دهد. 
در اکلاپسی و پره‌اکلاپسی شدید. همولیز میکروآنژیوپاتیک 
خفیف نسببتاً شایع است Kenny ٩۲۰۱۵ Cunningham)‏ 
۵ راجع به سندرم HELLP‏ (همولیز, افزایش سطوح 
آنزیم GAS‏ کاهش شمارش COS‏ در فصل ۴۰ بحث 
شده است. مورد دیگر US‏ چرب حاد حاملگی است که با کم خونی 
همولیتک شدید تا متوسط همراه است al .)۲۰۱۳ Nelson)‏ 


به این موضوع در فصل ۵۵ بحث شده است. 


هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه 
هرچند هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه" عموماً به عنوان نوعی 
آنمی همولیتیک در نظر می‌شود. اما این بیماری که نوعی اختلال 
سلول‌های بنیادی خونساز است با تولید اریتروسیت‌هاء 
گران ولوسیت‌ها و پلاکت‌های معیوب مشخص می‌گردد. 
هموگلویینوری حمله‌ای شبانه, اکتسابی بوده و خاستگاه آن یک 
کلون غیرطبیعی از سلول‌هاست؛ اختلال مزبور از این لحاظ بسیار 
مشابه نتوپلاسم‌هاست Luzzatto)‏ ۲۰۱۵). یک ژن جهش يافته 
وابسته به 2۷ مسئول این اختلال است؛ از آن جایی که اين ژن, 
پروتئین A‏ فسفاتیدیل اینوزیتول گلیکان را کد می‌کند. هزم 
خوانده می‌شود. به این ترتیب یک سری پروتئین لنگری؟ 
غیرطبیعی وارد ساختمان غشای گرانولوسیت‌ها و اریتروسیت‌ها 
شده و این سلول‌ها را مستعد لیز شدن توسط کمپلمان‌ها 
می‌نمایند «Provan)‏ ۲۰۰۰). جدی‌ترین dud je‏ ترومبوز است که 
در شرایط افزایش انعفادپذیری در بارداری» تشدید می‌شود. 

آنمی همولیتیک مزمن دارای شروعی مرموزانه است؛ شدت 
آنمی از فرم خفیف تا کشنده متفیر است. هموگلوبینوری در 
فواصلی نامنظم بروز نموده و ضرورتاً شبانه نیست. همولیز 
ممکن است به دنبال ترانسفوزیون» عفونت با جراحی شروع شود. 


۱۱۳۹۳ hemoglobinuria 


2- anchor protein 


۳۸۴ 


عوارص طبی و جراحی 


تقریباً حدود ۴۰ درصد از بیماران دچار ترومبوزهای وریدی و نیز 
نارسایی کلیه, هیپرتانسیون و سندرم بود-کیاری می‌شوند. به 
دلیل خطر ترومبوز توصیه می‌شود افراد تحت آنتی‌کواگولاسیون 
پروفیلا کتیک قرار گیرند Parker)‏ ۲۰۰۵). درمان زنان غیرباردار 
با اکولی‌زوماب" (نوعی آنتی‌بادی که از فعال شدن کمپلمان‌ها 
جلوگیری می‌کند) به عنوان درمان انتخابی مطرح است Kelly)‏ 
۵ پس از تشخیص, میانگین بقا ۱۰ سال است. و Sigg‏ مفز 
استخوان درمان قطعی است. 

هموگلوبینوری حمله‌ای شبانه در طول بارداری» جدی و 
رال یی اس فش needle‏ تیان ات 
سه چهارم از زنان دچار عوارض می‌شوند و نرخ مرگ‌ومیر مادری 
۰ ۲۰۱ درصد گزارش شده DeGramont) Cus!‏ ۱۹۸۷؛ 
(V+) 6‏ عوارض در دوران پس از زایمان 
(postpartum)‏ شایع‌ترند؛ ۵۰ درصد از زنان gh L‏ دچار 
ترومیوزهای ورید می‌شوند Kelly .)۲۰۰۰ «Ray ٩۲۰۰۶ «Fieni)‏ 
و همکاران (۲۰۱۵) ۷۵ بارداری را در ۶۱ زن مبتلا که با 
اکولیزوماب درمان شده بودند. بررسی کردند. در نیمی از این 
موارد. دوز دارو در Job‏ بارداری افزايش SL‏ در این مطالعه 
هیچ مورد مرگ مادری گزارش نشد اما ۴ درصد مرده‌زایی گزارش 


سد. 


توکسین‌های باکتریایی 

در دوران بارداری, فولمینان‌ترین آنمی همولیتیک اکتسابی در اثر 
اگزوتوکسین ک‌لستریدبوم ANP‏ یا استرپتوکوک 
#-همولیتیک گروه A‏ (فصل (PY‏ بروز می‌نماید. اندوتوکسین 
(لیپوپلی‌ساکارید) باکتری‌های گرم منفی نیز می‌تواند باعث 
همولیز و آنمی خفیف تا متوسط شود؛ اين امر خصوصاً زمانی 
صادق است که فرد دچار باکتریمی ناشی از پیلونفریت شدید باشد 
(«م. ۱۹۹۱). به عنوان مثال, اغلب همراه پیلونفریت حاد. کم 
خونی نیز وجود داد. با پیشرفت بارداری و بعد از بهبود عفونت با 
تولید طبیعی اریتروپوئتین, توده سلول فرمز به میزان طبیعی خود 
بر می‌گردد Dotters-Katz ۴ ‘Cavenee)‏ ۲۰۱۳). 


نقایص ارئی SLE‏ اربتروسیت 

گلبول‌های قرمز طبیعی به شکل یک دیسک مقعرالط‌فین 
هستند. این ویژگی امکان چرخه‌های متعددی از تغییر شکل‌های 
برگشت‌پذیر را فراهم می‌آورد. ژن‌های متعددی بیان پروتشن‌های 
ساختاری غشای اریتروسیت. آنزیم‌های BD‏ اریتروسیتی را کد 
می‌کنند. برخی کمبودهای آنزیمی یا نقائص ارثی غشای 
گلبول‌های قرمز ناشی از جهش در این ژن‌هاء منجر به ناپایداری 
دو لایه لیپیدی غشا می‌گردند. زمانی که غشا لبپیدهای خود را ز 
دست می‌دهد. مساحت سطح گلبول‌های قرمز کاهش SSL‏ و در 
نتیجه سلولی ایجاد می‌شود که چندان قابلیت تغییر ISS‏ نداشته 
و به همین bE‏ لیز می‌شود. شدت آنمی متغیر بوده و به میزان 
سختی " غشا و کاهش قابلیت دیستانسیون سلول‌ها بستگی دارد 
مورفولوژی اریتروسیت نیز به طور مشابهی به این عوامل وابسته 
است و این اختلالات معمولاً به دنبال غالب‌ترین JSS‏ گلبول 
قرمز که شاخص بیماری است نام‌گذاری می‌شوند. سه نمونه ز 
نقائص ارتی غشای گلبول‌های قرمز عبارتند از اسعروسیتوز 


ارتی» بیروبویکیلوسیتوز و اوالوسیتوز. 


اسفروسبتوز از نی. ul‏ همولیتیکی که این گروه از نقابص 
غشایی ارثی را تشکیل می‌دهند احتمالاً شایع‌ترین نوع در زنان 
بارذار ند اکیر این تقاتضی نآشی $f‏ کمنود انوژومی الب 
Sl‏ یم هستند؛ 3983 (penetrance)‏ این اختلال متغیر است. 
ple‏ نقائص, ناشی از چجهش‌های اتوزومی مغلوب یا چهش‌های 
متوسط LY‏ ترکیبی از آنها را درگیر سازند Gallagher)‏ ۲۰۱۰ 
Rencic‏ ۲۰۱۷: 1۵ه«د۰۷ ۲۰۰۰). این اختلالات با درجات 
متفیری از آنمی و زردی (ناشی از همولیز) مشخص می‌گردند. 
تشخیص براساس یافته‌های dob fod‏ می‌گردد: مشاهده 
اسفروسیت‌ها در prowl‏ خون محیطی, رتیکولوسیتوز و افزایش 
Sea‏ میک 

بحران cyl (Crisis)‏ بیماری - که خود را با آنمی شدید 
ناشی از افزایش تخریب گلبول‌های قرمز GLE‏ می‌دهد - در 


1- eculizumab 2- rigidity 


piles‏ بروز می‌نماید که دارای طحال بزرگ هستند. عفونت نیز 
می‌نواند سبب نسریع همولیز با سرکوب اریتروپوئز شود که به 
شدید آنمی می‌انجامند. یک نمونه آن به عفونت با پاروویروس 
Bis‏ است (فصل (FF‏ در موارد شدید. اسپلنکتومی باعث کاهش 


همولیز, آنمی و زردی می‌شود. 


بارداری. به‌طورکلی زنان مبتلا به اسفروسیتوز ارئی به خوبی 
بارداری را پشت سر می‌گذارند. توصیه می‌شود مکمل اسید 
Sly‏ و۴۳ خوراکی روزانه جهت حفظ اریتروپوثز تجویز گردد. 
در بیمارستان پارکلند. Maberry‏ و همکاران وی (۱۹۹۲) تجارب 
خود را در رابطه با ۵۰ مورد بارداری در ۲۳ زن مبتلا به 
سفروسیتوز ارثی منتشر نمودند. سطح متوسط هماتوکریت در 
لواخر بارداری» ۳۱ درصد (در محدودةهٌ ۲۳ تا ۴۱ درصد) بود. 
شمارش رتیکولوسیتی از ۱ تا ۲۳ درصد متغیر بود. هشت زن 
دجار سقط شد و از FY‏ نوزاد متولد شده نیز ۴ نفر پره‌ترم بودند. 
هیچ موردی از محدودیت رشد جنین گزارش نشد. در چهار نفره 
همولیز به دنبال عفونت تشدید گردید؛ از dw i ۴ cpl‏ نفر به 
تانسفوزیون نیازمند شدند. Pajor‏ و همکاران وی (۱۹۹۳) نتایج 
شالهی را گزاری تمودند. 

dys کف این اختلالات ارفی هتفه آمکان‎ cle J 
تشخیص پره‌نانال از‎ )۲۰۰۸( Alhaj و‎ Celkan نوزاد وجود دارد.‎ 
هفتگی بارداری و آزمون شکنندگی‎ VA طریق کوردوسنتز در‎ 
سموتیک را گزارش کردند. کودکان مبتلا به اسفروسیتوز ارئی‎ 
دچار هیپر بیلی‌روبینمی و آنمی‎ gs مدت کوتاهی پس از‎ 
می‌شوند.‎ 
کمبودهای آنزیمی گلبول‌های قرمز‎ 
CEL در مصرف بیهوازی گلوکز می‌تواند‎ SS? کمبود آنزیم‌های‎ 
آنمی غراسفرومیتی ارثی شود. اکثر این اختلالات به صورت‎ 
می‌رسند. همان‌طور که در صفحات‎ Syl آتوزومی مغلوب به‎ 
پیشین بحث شد اکثر اپیزودهای آنمی شدید به همراه کمبودهای‎ 
آنزیمی توسط داروها یا عفونت‌ها تحریک می‌شوند.‎ 

کمبود پیروات کیناز با درجات متغیری از آنمی و عوارض 
هیپرتانسیون همراه است Wax)‏ ۲۰۰۷). در بیماران هموزیگوت 


اختلالات هماتولوژیک ‏ ۲۸۵ 


به علت ترانسفوزیون‌های مکرر, اضافه‌بار آهن شایع است؛ آهن 
اضافی می‌تواند باعث JMS!‏ عملکرد قلب شود؛ plan‏ بایستی از 
این لحاظ مورد پایش قرار گیرد Dolan)‏ ۲۰۰۲). جنینی که برای 
این جپش هموزیگوت باشد, ممکن است در اثر آنمی و نارسایی 
قلبی دچار هید رویس فتالبس شود (فصل ۱۵). 

کمود Nand -* SAS‏ دهید روژناز (GOPD)‏ 
اختلالاتی پیجیده است. چرا که بیش از ۴۰۰ واریان آنزیمی 
شناخته وجود دارد. شایع‌ترین آنها در اثر جایگزینی یک باز رخ 
می‌دهد که باعث جایگزینی اسیدآمینه و joy‏ طیفی از شدت 
فنوتیپ‌ها می‌شود Puig ٩۲۰۱۵ Luzzatto)‏ ۲۰۱۳) در فرم 
هموزیگوت یا واریانت «A‏ هر دو کروموزوم X‏ درگیر بوده و 
اریتروسیت‌ها به شدت دچار کمبود فعالیت آنزیم طبیعی هستند. 
این حالت در قریب به ۲ درصد از زنان آمریکایی آفریقایی تبار 
مشاهده می‌گردد. در فرم هتروزیگوت, تنها یکی از کروموزوم‌های 
X‏ درگیر است. این حالت در ۱۰ تا ۱۵ درصد از زنان آمریکایی 
oli, Sl‏ تبار مشاهده می‌گردد Mockenhaupt)‏ ۲۰۰۳). 
غیرفعال شدن تصادفی کروموزوم‌های 26 (لبونزاسیون)" منجر 
& درجات متغیری از کمبود فعالیت آنزیمی می‌گردد. 

عفونت‌ها یا داروها می‌توانند در دوران بارداری و در زنان 
هموزیگوت یا هتروزیگوت Cel‏ همولیز شوند و شدت آن به 
فعالیت آنزيم بستگی دارد. آنمی معمولا اپیزودیک است. اما 
برخی واریانت‌ها می‌توانند موجب همولیز غیراسفروسیتی مزمن 
شوند. از آن‌جایی که فعالیت آنزیم در اریتروسیت‌های جوان 
بیشتر از اریتروسیت‌های پیر است» در صورت عدم سرکوب مغز 
استخوان» اغلب به محض قطع مصرف دارو یا برطرف شدن 
عفونت, آنمی اصلاح می‌گردد. غربالگری نوزادان از نظر کمبود 
۲ توسط ACOG‏ (۲۰۱۶0) توصیه نمی‌شود. 


۵ آنمی آپلاستیک و هیپوپلاستیک 

آنمی آپلاستیک با پان‌سیتوپنی و مغز استخوان شدیداً 
هیپوسلولار مشخص می‌شود «Young)‏ ۲۰۱۵). علل متعددی 
وجود دارد و حداقل یکی از آنها با بیماری‌های خودایمنی مرتبط 
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}- lyonization 


۴۸۶ 


و ارحص عطمی و خر | 


است Statder)‏ ۲۰۰۹). علت القای بیماری را می‌توان در حدود 
یک سوم از بیماران شناسایی نمود؛ علل شناخته شده عبارتند از: 
ذاروها و سایر مواد شیمبایی, عفونت. تابش آشعه, لوسمی» 
احستلالات ایمونولوژیک و بسرخی حالات ارئنی نظیر 
آنمی‌فانکونی و سندرم دیاموند- بلک‌هان Green)‏ ۲۰۰۹ 
alls .)۲۰۰۹ Lipton‏ | نقص عملکردی by yo‏ است به کاهش 
قابل doy‏ سلول‌های بنیادی متع‌هد (comitted)‏ مغز استخوان. 

در بیماران جولن. درمان flora!‏ شامل پیوند سلول‌های 
بنیادی خونساز است Killick)‏ ۲۰۱۶). در صورت پیوند مغز 
استخوان بایستی فرد را تحت درمان با داروهای سرکوب DAES‏ 
سیستم ایمنی قرار داد؛ در برخی از بیمارانی که به درمان پاسخ 
نمی‌دهند elfrombopag‏ با موفقیت مورد استفاده قرار گرفته است 
(۱۳۶()؛ ۳ ‘Townsley‏ ۲۰۱۷). درمان قطعی. پیوند مغز 
استخوان است و در صورت درمان با گلوبولین آنتی‌تیموسیت و 
سیکلوسپورین؛ پاسخ سه چهارم از بیماران خوب بوده و بقای 
طولانی‌مدت آنها نیز در حد مطلوبی خواهد بود Rosenfeld)‏ 
۳ پتانسیل Yon‏ سلول‌های بنیادی مشتق از خون بندناف 
نیز وج ود دارد «Moise)‏ ۲۰۰۵؛ «Pinto‏ ۲۰۰۸). سابقه 
ترانسفوزیون خون و بارداری. خطر رد پیوند را افزايش می‌دهند 
Young)‏ ۲۰۱۵). 


بارداری 
وقوع همزمان آنمی هیپوپلاستیک یا آپلاستیک و بارداری اغلب 
pb‏ است. Bo‏ و همکاران (۲۰۱۶) در مطالعه‌ای بر روی ۶۰ 
بارداری که با آنمی آپلاستیک عارضه‌دار شده dy‏ دریافتند که 
نیمی از این موارد در طول بارداری تشخیص داده شده بود. موارد 
به درستی ثبت شده Sail‏ از ا نمی هپوبلاست‌کك ناشی از 
بارداری وجود دارند Bourantas)‏ ۱۱۹۹۷ نم ۲۰۰۲). 
در برخی موارد. عود در بارداری بعدی رخ داد. 

آنمی دیاموند - بلا ک‌فان GSS‏ نادری از هیپوپلازی 
خالص گلبول‌های قرمز است که در ۴۰ درصد موارد SIGE‏ 
بوده و الگوی ورائت ol‏ اتوزومال غالب است Ortali)‏ ۲۰۰۴). 
معمولاً پاسخ به درمان با گلوکورتیکوئیدها خوب است. با این به 
درمان نیاز است و اکثر بیماران تا حدودی به ترانسفیوژن وابسته 


می‌شوند ‘Vlachos)‏ ۸ ۰ و همکاران وی (۲۰۰۶ با 
FF wy‏ مورد بارداری در زنسان صبتلا به آنسمی 
دیاموند- ESL‏ به این نتيجه رسیدند که در دو سوم از 
بارداری‌ها عوارضی روی می‌دهند که ناشی از درگیری عروق 
جفتی می‌باشند؛ این عوارض عبارتند از: late‏ پره‌اکلامپسی 
زایمان پره‌ترم» مرده‌زایی با محدودیت رشد چنین. 

بیماری گوشه نوعی کمبود آنزیم لیزوزومی اتوزومال 
مقلوب است که با نقص در عملکرد 8 گلوکوزیداز اصید 
مشخص می‌شود. در دوران بارداری» آنمی و ترومبوسیتوپ 
معمولاً تشدید می‌شوند Elstein .)۱۹۹۵ Granovsky-Grisaru)‏ 
و همکاران وی (۱۹۹۷) گزارش نمودند که جایگزینی آتزیم 
الگلوسراژ" Gel,‏ بهبود پیامدهای بارداری ذر ۶ژزن مورد 
بررسی شده است. درمان با ابمی‌گلوسراز که جایگزین نوترکیب 
انسانی آنزیم است از سال ۱۹۹۴ در دسترس قرار گرفته است. 
گایدلاین‌های اروپایی درمان Ge‏ بارداری را توصیه می‌کنند. با 
این حال اداره غذا و دارو استفاده از آن را در دوران بارداری تنها 
در صورت وجود «اندیکاسیون واضح» توصیه می‌کنند 
Granovsky-Grisaru)‏ ۲۰۱۱). 

خطرات عمده‌ای که زنان باردار مبتلا به آنمی آپلاستیک را 
Lays‏ می‌کنند عبارتند از خونریزی و عفونت میزان زایمان‌های 
زودرس (پره‌ترم» پرهاکلامپسی» محدودیت رشد جنین, و 
مرده‌زایی افزایش بافته است Bo)‏ ۲۰۱۶). درمان به سن 
بارداری» شدت بیماری و اينکه درمان آغاز شده است یا خیر 
بستگی دارد. درمان حمایتی شامل پایش مداوم از نظر عفونت و 
درمان سریع ضد میکروبی است. ترانسفوزیون گرانولوسیت تنها 
طی عفونت انجام می‌شود. ترانسفوزیون گلبول‌های قرمز جهت 
بهبود آنمی علامت‌دار و bar‏ هماتوکریت ۲۰ درصد انحام 
می‌شود. ممکن است Cae‏ کنترل خونریزی به ترانسفوزیون 
پلاکت نیاز باشد. براساس گزارشات منتشر شده از سال ۱۹۶۰ 
نرخ مرگ‌ومیر کلی زنان مبتلا به آنمی آپلاستیک در دوران 
بارداری و پس از آن» حدود ۵۰ درصد می‌باشد. مطالعات جدیدتر, 
بیامدهای بهتری را گزارش نموده‌اند Choudhry)‏ ۲۰۰۲ 


۲ ++¥ Kwon 


1- alglucerase 6 


مار داری سس از پیوند مغز استخوان 

igo‏ > عتعددی از بارداری‌های موفق در زنانی که تحت پیوند مفز 
سور قرار گرفته‌اند» گزارش شده‌اند ‘Borgna-Pignatti)‏ 
۶ و۰۲ ۱۹۹۴). Sanders‏ و همکاران وی (۱۹۹۶) 
cares‏ ۷۲ مورد بارداری را در ۴۱ زنی که تحت پیوند مغز 
ستخوان قرار گرفته tidy‏ گزارش نمودند. با کنار گداشتن 
سعط های خودبه‌خودی و القا شده. ۵۲ بارداری به تولد نوزاد زنده 
عتم گردیدنه با این حال» نیمی از بردری‌ها با lac‏ پردقرم با 
هسب تأنسیون همراه tidy‏ طبق تجارب اندک ماء در زنانی که 
مت پیوند متز استخوان قرار می‌گیرنه میزان افزایش حجم 


خون و اریتروپوئز ناشی از بارداری» طبیعی می‌باشد. 


# پلی‌سیتمی تانویه 

ریتروسیتوز بیش از > طی بارداری معمولا با هیپوکسی مزمن 
ناشی از بیماری‌های مادرزادی قلب يا بیماری‌های مزمن ریه 
رتباط دارد. سیگارکشیدن بیش از i>‏ معمول می‌تواند سیب 
ایجاد پلی‌سیتمی شود. ما با زنان بارداری برخورد کرده‌ایم که 
شدیداً سیگاری dy‏ برونشیت مزمن داشتند و هماتوکریت آزها 
بین ۵۵ تا ۶۰ درصد حجمی بود! در صورتی که پلی‌سیتمی شدید 
باشد. احتمال مطلوب بودن پیامد بارداری کم است. 


8 پلی‌سیتمی ور 
ین بیماری اختلال اولیه میلوپرولیفراتیو سلول‌های بنیادی 
حون‌ساز است که با تکثیر بیش از حد پیش‌سازهای اریتروتید. 
Lis‏ و مگاکاریوسیتی مشسخص می‌شود Spivak)‏ ۲۰۱۵؛ 
.Vannucetn‏ ۲۰۱۵). تقریباً در تمامی بیماران» جبهش ژنی 
۴ با JAK2‏ اگزون ۱۲ وجود دارد (ممعنتنه11 
٩‏ علایم با افزایش ویسکوزیته خون مرتبطاند و عوارض 
نرومبوزدهنده شایع‌اند. درمان زنان غیر باردار با هپدروکسی اوره 
با ruxolitinid‏ انجام می‌شود Vannucchi)‏ ۲۰۱۵). 

مرگ جنین در زنان مبتلا به پلی‌سیتمی ورا بالا گزارش شده 


است و درمان با آسپیرین می‌تواند پیامد بارداری را بهبود بخشد 


اختلالات lan‏ تولوز یک TAY‏ 


۳۰۰۰ Tefferi ۱۲۰۰۵ Robinson ۱۲۰۰۶ Griesshammer) 
زنانی که سابقهُ ترومبوز وریدی دارند. تحت پروفیلا کسی با‎ 
هپارین با وزن مولکولی کم قرار می‌گیرند. در صورتی که کاهش‎ 
سیتوکین " در طول بارداری نیاز باشد. می‌توان اینترفرون آلفا را‎ 

در نظر داشت Kreher)‏ ۲۰۱۴). 


هموکلو بینوپانی‌ها 


(ola ls gis gS gon 8‏ سلول‌های داسی شکل 
هموگلوبین ۸ شایع‌تری تترامر هموگلوبین است که از دو زنجیره 
» و دو زنجیره B‏ تشکیل شده است. بالعکس, هموگلوبین داسی 
شکل (هموگلوبین 5) ناشی از جایگزین شدن اسید گلوتامیک با 
Cully‏ در زنجیره بتای هموگلوبین است؛ اين تغییر ناشی از قرار 
گرفتن نوکلئوتید A‏ به cle‏ نوکلئوتید 7 در کدون ۶ ژن گلوبین B‏ 
می‌باشد. بیماری‌های سلول‌های داسی JSS‏ عبارتند از: آنمی 
سلول‌های داسی (Hb SS) JSS‏ بیماری هموگلوبین C‏ 
سلول‌های داسی شکل (Hb SC)‏ بیماری تالاسمی بتای 
سلول‌های داسی شکل ( "۹/9 Hb‏ یا (Hb S/B*‏ و بیماری E‏ 
سلول‌های داسی شکل Benz) (Hb SE)‏ ۲۰۱۵). نرخ عوارض 
بارداری در pled‏ اين بیماری‌ها افزايش می‌یابد. 

آنمی سلول‌های داسی شکل ناشی از به ارث رسیدن ژن 
هموگلوبین 5 از هر یک از والاین است. در ایالات متحده از هر 
۲ آمریکایی آفریقایی تبار یک نفر دارای صفت داسی شکل" 
است که ناشی از به ارث رسیدن یک ژن هموگلوبین 5 و یک ژن 
هموگلوبین A‏ می‌باشد. طبق محاسبات میزان بروز آنمی 
سلول‌های داسی شکل در میان آمریکائیان آفریقایی تبار یک 
مورد به chil‏ هر ۵۷۶ نفر است (۱/۴-۱/۵۷۶ <۱/۱۲۶۱/۱۲). با 
این SE‏ شیوع بیماری در بزرگسالان (و بنابراین در دوران 
بارداری) کمتر است؛ علت این مسأله مرگ زودرس - خصوصاً در 
Sls!‏ دوران کودکی - می‌باشد. هموگلوبین C‏ در اثر جابحایی 
گلونامیک اسید با لبفرین در یک زنجیره PB‏ محل کدون OIF‏ 
۸ گلوبین ایجاد می‌شود. از هر ۴۰ آمریکایی آفریقایی تبار یک 


1- cytoreduction 2- sickle cell trait 


۸ عوارض طبی و جراحی 


نفر دارای ژن هموگلوبین C‏ می‌باشد. از لحاظ نظری» احتمال 
ورائت همزمان ژن هموگلوبین ٩‏ و ژن آللی هموگلوبین PC‏ 
کودکان آمریکایی آفریقایی تبار ۱ مورد به ازای هر ۲۰۰۰ نفر 
است (۱/۱۲*۱/۴۰*۱/۴). از آن‌جایی که نرخ بروز 2 تالاسمی 
مسیتور نسیز حسنود ۱ در ۲۰ است. احستمال سروز B‏ 
تسالاسمی- هسموکلوبین 5 حسنود ۱ در ۲۰۰۰ سی‌باشد 
(۱/۱۲:۱/۴۰۷۱/۴). 


پاتوفیزیولوژی 
گلبول‌های قرمزی که دارای هموگلوبین 5 هستند. زمانی که 
داکسیژنه شده و هموگلوبین آنها تجمع LL‏ داسی JSS‏ 
می‌شوند. چرخه مداوم داسی شدن و pF‏ داسی شدن موجب 
آسیب غشای گلبول‌های قرمز شده و متعاقباً گلبول‌های قرمز به 
صورت برگشت‌ناپذیر wh‏ می‌گردند. وقایعی که سرعت عبور 
گلبول‌های قرمز را از عروق کوچک کاهش می‌دهند. باعث انسداد 
عروق می‌گردند. این وقایع عبارتند yl‏ چسبندگی " سلول‌های 
اندوتلیال. دهیدراناسیون گلبول‌های قرمز و به‌هم‌خوردن تنظیم ؟ 
واتومین از تعاطا انش شاسلامت ایزیهای اس شین 
وجود دوره‌هایی است که طی آن اعضای مختلف دچار ایسکمی و 
انفارکتوس می‌شوند. این مسأله باعث ایجاد Me‏ بالینی (اغلب 
درد) می‌گردد. درد غالباً شدید است (بحران سئول‌های 
داسی) . ممکن است بحران‌های آپلاستیک مگالوبلاستیک» 
همولیتیک و جداسازی (Sequestration)‏ نیز وجود داشته باشند. 
تغییرات حاد و مزمن ناشی از داسی شدن عبارتند از: 
ناهنجاری‌های استخوانی Ale)‏ استئونکروز سراستخوان فمور و 
سراستخوان بازو)؛ آسیب به مدولای کلیه. انواسپلنکتومی در 
موارد SS‏ هموزیگوت و اسپلنکتومی در ple‏ واربانت‌ها» 
هپانومگالی. هیپرتروفی بطنی, انفارکتوس‌های ریه. هبپرتانسیون 
ریوی» حوادث مغزی- عروقی, اولسرهای پا و استعداد ابتلا به 
عسفونت و سپسیپس Gladwin ۲۰۱۵ Benz)‏ ۲۰۰۴ 
عارضه‌های دیگر شامل آنوربسم‌های عروق مغز و اختلال 
عروقی سلول wld‏ می‌باشند Buonanno)‏ ۲۰۱۶). این است که 
۰ درصد از بیمارانی که دارای هموگلوبین SS‏ هستند دچار 


هیپرتانسیون ربوی می‌گردند؛ هبپرتانسیون ریوی روزبه‌روز 


a nih) ho ee :~ClU:”:té‘<é«sC 


اهمیت بیشتری می‌یابد Gladwin)‏ ۲۰۰۸). 


درمان 
مراقبت‌های حمایتی مطلوب در جلوگیری از هرگ‌ومیر cola‏ 
مبتلا به سندرم‌های سلول داسی شکل حیاتی‌اند. درمان‌های 
اختصاصی در حال تکوین‌اند و بسیاری هنوز در مرحله ee‏ 
قرار دارند. یکی از این درمان‌هاء القای هموگلوبین F‏ است که هم 
در سندرم‌های داسی شکل و هم تالاسمی‌ها به کار برده می‌شود. 
این داروها سبب تحریک ساخت زنجیره گاما و افزایش 
هموگلوبین F‏ (هموگلوبین جنینی) می‌شوند که از پلی‌مریزه شدن 
هموگلوبین 5 جلوگیری می‌کند. یکی از این عوامل. هید روکسی 
اوره است که پس از تجویز به بیماران مبتلا به بیماری متوسط تا 
شدید تولید هموگلوبین ۴ را افزایش داده و از تخریب SEE‏ 
اریتروسیت‌ها می‌کاهد. این امر سبب کاهش تعداد حملات بالینی 
داسی شدن می‌شود Platt)‏ ۲۰۰۸). هیدروکسی اوره در حیوانات 
ترائوژئیک است. ما پایش ابتدایی ۱۷ ساله بیمارانی که از ولد با 
این دارو مواجه شده بودند. اطمینان‌بخش بوده است Ballas)‏ 
dtalia ٩۲۰۱۱ Briggs ۹‏ ۲۰۱۰). در یک کارآزمایی 
تصادفی» هیچ فایده‌ای از درمان با prasugrel‏ (نوعی مهارکتند؛ 
پسلاکت) مشاهده نشد Henney)‏ ۲۰۱۶). درمان با 
Crizanlizumab‏ (نوعی آنتی‌بادی ضد P‏ - سلکتین) به طرز قابل 
توجهی jon‏ رخدادهای نامطلوب را کاهش داد Ataga)‏ ۲۰۱۷ 
اشکال مختلفی از پیوند سلول‌های خون‌ساز به عنوان 
«درمان» سندرم‌های سلولی داسی شکل و تالاسمی‌های شدید 
مطرح شده‌اند (0عتعا ۲۰۰۹). Oringanje‏ و همکاران (۲۰۱۳) 
با بررسی پایگاه اطلاعاتی cyl 4 Cochrane‏ نتیحه رسیدند که 
تحت مطالعات مشاهده‌ای گزارش شده‌اند. همان‌طور که در 
صفحه پیش عنوان hd‏ میزان بقای ۵ ساله یبوند مخز استخوار 
بیش از ٩۰‏ درصد است hye .)۲۰۱۳ Dalle)‏ سئول‌های 
Cp rhe‏ خود بند ناف از دهندگان خویشاوند نیز بسیار اثربخش 
بوده است Shenoy)‏ ۳ در نهایت» ژن درمانی با افزودن ژن 
بناگلوبین به سلول‌های بنیادی توسط حامل لنتی ویروسی 


1- adhesion 2- dysregulation 
3. sickle-cell crisis 
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موفقیت‌آمیز بوده است Ribeil)‏ ۲۰۱۷). 


بارداری و سندرم سلول‌های داسی شکل 
حاملگی, بار زیادی را بر زنان مبتلا به هموگلوبینوپاتی‌های داسی 
شکل ماژور (خصوصاً بیماری هموگلوبین (SS‏ تحمیل می‌نماید. 
!5 | دو dalla‏ کوهورت بزرگ بر روی زنان مبتلا به سندرم‌های 
سلول‌های داسی JSS‏ صورت گرفته‌اند؛ در یکی از مطالعات» 
مبتلا به سندرم‌های سلول‌های داسی شکل, از سال ۲۰۰۰ تا 
۳ مورد بررسی قرار دادند. در مطالعه دیگر Chakravarty‏ و 
همکاران وی -A)‏ ۳۰( ۴۳۵۲ مورد حاملگی ۳ بررسی نمودند. 
مطالعه کوهورت جدیدتری بر روی ۱۵۲۶ زن توسط Boulet‏ و 
بر روی بیش از ۲ میلیون زن, زنان باردار مبتلا به پیماری سلول 
el‏ مامایی و طبی و خطر نسبی آنها در این مطالعات در جدول 
۵۶-۳ نشان داده شده‌اند. 

عوارض مادری شایع در دوران بارداری نکروز ایسکمیک 
Sy‏ ارگان‌ها (خصوصاً مفز استخوان) است که باعث اپیزودهایی 
از درد LAS‏ می‌گردد؛ تعداد اپیزودهای درد در دوران بارداری 
افزایش می‌یابد. پیلونفریت و پنومونی شایع هستند؛ شیوع سایر 
عوارض ریوی نیز بالاست. علی‌رغم این عوارض, نرخ مرگ‌ومیر 
مادران کاهش ad,‏ است. با JE cyl‏ نرخ عوارض مرگ‌ومیر 


WN تولوز‎ lea اختلالات‎ 


پری‌ناتال هنوز قابل توجه است Lesage ۱۲۰۱۶ Boga)‏ ۱۲۰۱۵ 
Yu‏ ۲۰۰) پیامدهای پری‌ناتال عبارتند از افزایش احتمال تولد 
بیش از موعد, محدودیت رشد چنینی؛ و مرگ‌ومیر پری‌ناتال. 
هموگلوبین SC‏ 

در زنان غیرباردار, نرخ مرگ‌ومیر و موربيدیتة بیماری SC‏ به نجو 
ul‏ توجهی کمتر از آنمی سلول‌های داسی JSS‏ است. در 
حقیقت. کمتر از نیمی از زنان مبتلا به بیماری SC‏ پیش از 
tee ie Jes lsh‏ طیق اقجارب ماه ope Sets!‏ 
حملات شدید درد استخوان و اپیزودهای آمبولیزاسیون و 
انفارکتوس ریه در دوران بارداری بیشتر است Cunningham)‏ 
۲۳ بعضی از پیامدهای نامطلوب بارداری در جدول 


۵۶-۳۲ نمایش داده شده است. 


درمان در دوران بارداری 
نان Mes‏ به Bln, Agia yas‏ داسی هکل اسبازمند پازتن 
دقیق پیش از تولد هستند. به این ترتیب هر فاکتوری که 
خونسازی را با اختلال مواجه نموده b/g‏ تخریب گلبول‌های قرمز 
را افزایش دهد باعث تشدید آنمی خواهد شد. جهت پشتیبانی از 
بازگردش (turnover)‏ سریع گلبول‌های قرمزء تحویز مکمل اسید 
فولیک در دوره پری‌ناتال به میزان Fmg/day‏ ضرورت دارد. 

یک خطر شایع دیگر این است که گه‌گاه علائم بیمار ممکن 
است به بحران سلول‌های “JSS wh‏ نسبت داده شوند و در 
نتیجه» برخی مشکلات خطرناک طبی با مامایی که با درد. آنمی 
پا هر دو همراه هستند orb‏ گرفته شوند. به عنوان مثال 
می‌توان از مشکلاتی همچون بارداری eal‏ دکولمان جفت؛ 
پیلونفریت و آپاندیسیت نام برد. بنابراین اصطلاح بحران 
سلول‌های دامی شکل بایستی تنها زمئی به کار گرقته شود که 
fle plo‏ احتمالی درد, تب یا تشدید آنمی رد شده باشند. درد به 
دنبال تجمع شمار زیادی از اربتروسیت‌های داسی شکل در 
اندام‌های مختلف و در نتیجه انفارکتوس این اندام‌ها روی 
می‌دهد. این اپیزودها - خصوصاً در اواخر بارداری, در طول 
زایمان و وضع حمل و در pla!‏ دوره نفاس - می‌توانند به‌طور 

> 
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۶۵ و همکاران وی (۲۰۰۳) سیستمی را جهت مراقبت از 
این GL)‏ معرفی نمودند. Marti-Carvajal‏ و همکاران (۲۰۰۹) با 
بررسی پایگاه داده‌ای Cochrane‏ به این نتیجه رسیدند که هبچ 
کارآزمایی تصادفی شده‌ای " که درمان‌های مربوط dy‏ این اپیزودها 
را در Shy?‏ بارداری مورد بررسی قرار داده باشد» وجود ندارد. در 
اپیزودهای شدید درد, دادن مایعات داخل وریدی و تجویز سریع 
لوپیوئیدها حداقل کاری است که بایستی انجام داد. تجویز اکسیژن 
از طریق کانولای بینی می‌تواند شدت داسی شدن (sickling)‏ | 
در معلح مویرگی بکاهد. dy Le‏ این نتیجه رسیده‌ايم AS‏ 
ترانسفوزیون گلبول‌های قرمز پس از آغاز دردهای شدید» چندان 
از شدت بحران درد نکاسته و ممکن است دورهُ آن را نیز کوتاه 
تک با لین «Jie‏ شمان طور که Kall‏ بت مشود 
ترانسفوزیون‌های پروفیلاکتیک در قریب به اتفاق موارد از 
اپیزودهای بیشتر انسداد عروقی و بحران‌های درد جلوگیری 
می‌نمایند. در گزارشات GS!‏ فوایدی Sly‏ بی‌حسی اپیدورال در 
بحران 445 داسی شدن در بیماران مامایی که در حال زایمان 
نیستند گزارش شده است ٩۲۰۱۲ <Verstraete)‏ ۷۷۱۳۸06۲ 
۱ صی چند سال گذشته» با زنان مبتلای متعددی برخورد 
کرده‌ايم که به مصرف مزمن تارکوتیک‌ها جهت تسکین درد ناشی 
از داسی شدن skies‏ شده‌اند. مشکل از اینجا مشخص می‌شود که 
میزان سندرم ترک نوزادی (مجموعه‌ای از علایم محرومیت) 
افزایش می‌یابد Shitel)‏ ۲۰۱۶). 

نرخ باکتریوری مخفی و پیلونفریت حاد به نحو قابل توجهی 
افزایش می‌یابد؛ غربالگری و درمان باکتریوری ضروری است. در 
صورت بروز پیلونفریت» سلول‌های داسی شکل نسبت به 
اندوتوکسین باکتری‌ها بسیار حساس می‌شوند؛ این مسأله 
می‌تواند باعث تخریب سریع و قابل توجه گلبول‌های فرمز و 
همزمان سرکوب اریتروپوئز شود. پنومونی - خصوصاً پنومونی 
ناشی از استریتوکوک Ad yay‏ - شایع است. CDC‏ واکسن‌های 
ذیل را در بیمارستان مبتلا به سلول‌های داسی شکل )9 در تمام 
افراد فاقد طحال) توصیه می‌کند Kim)‏ ۲۰۱۶): واکسن چند 
ظرفیتی (پلی‌والان) پنوموکوک. واکسن هموفلوس آنقلوانرا 
نوع B‏ و واکسن مننگوکوک. رهنمودهای je gr‏ در جدول ٩-۷‏ 


آورده شده است. 


عوارض ریوی اغلب رخ می‌دهند. سند رم حاد ففسه سبنه 
پا درد پلورنیک قفسه سینه تب, سرفه. ارتشاحات ریوی , 
هیپوکسمی و معمولاً همراه درد مفصلی و استخوانی مسخص 
می‌گردد Vichinsky)‏ ۲۰۰۰), علاوه بر علایم, رادیوگرافی سب 
نشان دهندهٌ یک ارتشاح جدید ریوی است. طیف عوامل مسنعد 
bas‏ این سندرم شامل عفونت. آمبولی مغز استخوان, 
ترومبوآمبولی 9 آنلکتاری است Medoff)‏ ۲۰۰۵). عفونت 
Cob SL‏ پا ویروسی حدود نیمی از موارد را موجب می‌شوند. 
هنگامی که سندرم dened ob‏ سینه ایجاد می‌شود. میانگین دور: 
بستری, ۱۰/۵ روز است. در ۱۵ درصد موارد نیاز به Spd‏ 
مکانیکی وجود دارده و میزان مرگ‌ومیر حدود ۲ درصد می‌باشد 
اراک ره پسرشی توسیه ath‏ گنه خناقان ge‏ 
بزرگسالان غیر بارداره Cae‏ حذف عامل محرک سندرم‌های 
ols‏ قفسه‌سینه از ترانسفوزیون ساده یا مبادله‌ای استفاده شود 
Turner ۰۲۰۰۸ Gladwin)‏ و همکاران وی (۲۰۰۹) با pol‏ 
یک مطالعه کوهورت بر روی بیماران غیرباردار گزارش نمودند که 
ترانسفوزیون مبادله‌ای هیچ مزیتی بر ترانسفوزیون ساده ندارد و 
نیز میزان مصرف خون در ترانسفوزیون مبادله‌ای چهار برابر 
ترانسفوزیون مبادله‌ای چهار برابر ترانسفوزیون ساده است. 

زنان باردار مبتلا به آنمی سلول‌های داسی شکل معمولاً به 
cde‏ هبپرتروفی بطن‌هاء دچار درجاتی از SIH‏ عملکرد قلب 
می‌باشند هیپرتانسیون مزمن این اختلال عملکرد را بدتر می‌کند 
Gandhi)‏ ۲۰۰۰). در دوران بارداری» وضعیت همودینامیک پایه 
7 که با افزایش حجم خون و برون‌ده قلب مشخص می‌شود - 
تقویت می‌گردد (۰۷:۱۱6 ۱۹۹۴). هرچند اکثر زنان. بارداری را 
بدون هیچ مشکلی تحمل می‌کنند. اما بروز برخی عوارض (مانند 
پره‌ا کلامپسی شدید یا عفونت‌های خطرناک) ممکن است به 
نارساپی بطن‌ها منجر شود Cunningham)‏ ۱۹۸۶). نارسایی 
قلبی ناشی از هیپرتانسیون ریوی را نیز بایستی مد نظر قرار داد 
Chakravarty)‏ ۲۰۰۸) 

۲۳۵۲ و همکاران وی (۲۰۰۸) با بررسی‎ Chakravarty 
مورد بارداری در زنان مبتلا به سندرم‌های سلول‌های داسی‎ 
شکل نتیجه گرفتند که عوارض بارداری به نحو قابل توجهی در‎ 


!- randomized trial 


مارا Hilf‏ می‌بابد. Ty)‏ بستری شدن غیرزایمانی در زنان 
رز مره اختلالات داسی شدن ۶۲ درصد بود. نرخ بروز 
بالات شیر tS‏ ۱۹ در tuo‏ (۱/۸ برابر زنان شاهد)؛ 


براسفوز بون پروفیلاکتیک گلبول‌های قرمز. درمان 
Op em»‏ مزمن از سکته‌مغزی در کودکان پر خطر جلوگیری 
صی‌کند DeBaun)‏ ۲۰۱۴). بیشترین تأثیر ترانسفوزیون 
Seco Migs‏ بر روق عوارض pole‏ است Ls ۲۰۱۶ Benites)‏ 
« دنبال انجام یک مطالعه آینده‌نگر ۱۰ ساله در بیمارستان 
بارکلند, ترانسفوزیون پروفیلاکتیک را برای تمام زنان باردار مبتلا 
به سندرم سلول‌های داسی شکل توصیه می‌نماييم. ترانسفوزیون 
گبول‌های قرمز به گونه‌ای انجام می‌شود که در سراسر بارداری» 
co Seles‏ بالای ۲۵ درصد بوده و هموگلوبین 5 از ۶۰ درصد 
فراتر نرود «Cunningham)‏ ۰۱۹۷۹ عوارض مادران به حداقل 
رسیده بود و سرکوب اریتروپوئز مشکل‌ساز نبود. در مطالعات بعد, 
ین بیماران با زنان شاهدی که خونی دریافت نکرده بودند 
مقابسه شدند. در گروه نخست. میزان بستری شدن و موربیدیته 
مادران به نحو قابل توجهی کمتر بود <Asma)‏ ۲۰۱۵؛ Grossetti‏ 
Cunningham :¥--3‏ ۱۹۸۲). با این «fle‏ عوارض سوء 
بری‌ناتال هنوز شایع‌اند Ngo’)‏ ۲۰۱۰). 

Koshy‏ و همکاران وی (۱۹۸۸) طی یک کارآزمابی چند 
مرگزی. ۷۲ زن باردار مبتلا به بیماری سلول‌های داسی شکل را 
ه صورت تصادفی به دو گروه تقسیم کردند. گروه نخست تحت 
نانسفوزیون پروفیلاکتیک قرار گرفته و زنان گروه دوم تنها در 
صورت وجود اندیکاسیون تحت ترانسفوزیون فرار گرفتند. میزان 
ja»‏ بحران‌های دردناک سلول‌های داسی شکل در گروه نخست 
LE pe s‏ توجهی کمتر بود. اما پیامدهای پری‌ناتال در دو گروه 
مشابه بود. به دليل مخاطرات ذانی تزریق خون, محفقان مزبور 
حيجه گرفتند که ترانسفوزیون پروفیلا کتیک ضرورتی ندارد. 
Malinowsts‏ و همکاران (۲۰۱۵) در متاآنالیزی بر روی ۱۲ 
مطالعه به این نتیجه رسیدند که ترانسفورین موجب بهبود میزان 
بحضی پیامدهای نامطلوب مادری و نوزادی شامل مرگ‌ومیر 


ra) یک‎ jolgi lam اختلالات‎ 


مادری؛ عوارض ریوی, و مرگ‌ومیر پری‌نانال می‌شود. 

شکی وجود ندارد که موربيديتة ناشی از ترانسفوزیون‌های 
مکرر قابل توجه است. خدود ۱۰ درصد از بیماران به دنبال 
ترانسفوزیون دچار واکنش‌های همولیتیک تأخیری می‌شوند و 
عفونت‌ها یکی از نگرانی‌های odes‏ هستند. Garratty‏ (۱۹۹۷) با 
بررسی ۱۳ مطالعه مختلف نتیجه گرفتند به‌طور متوسط ۲۵ 
درصد از افراد Mire‏ به بیماری sla Jobe‏ داسی JSS‏ که به‌طور 
مزمن تحت ترانسفوزیون قرار گرفته بودند. ایزوایمونیزه 
می‌باشند. در cules‏ ما در بیوپسی AS‏ این بیماران» شواهدی از 
اضافه‌بار آهن, هموکروماتوز ناشی از ترانسفوزیون یا هپاتیت 
مزمن مشاهده نکردیم Yeomans)‏ ۱۹۹۰). 

به دلیل آنچه برخی مزایای جانبی می‌دانند. ترانسفوزیون 
روتین پروفیلاکتیک طی بارداری مورد بحث است ACOG)‏ 
Wb‏ به دنبال WLI‏ پایگاه داده‌ای Cochrane‏ به نتایج 
مشایهی رسیده شد Okusayna ٩۲۰۱۵ ACOG)‏ ۲۰۱۳). 
توافق عمومی بر این است که استفاده از lal‏ می‌بایست 
شخصی‌سازی شود. 


ارزبابی سلامت جنین. به دلیل نرخ CYL‏ بروز محدودیت 
رشد جنین و مرگ پری‌ناتال, ارزیابی سریان جنین ضروری است. 
طبق گزارش کالج متخصصین زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۵) 
شایسته است برنامه‌ای جهت ارزیابی سونوگرافیک سریال و 
تحت نظر قرار دادن جنین پیش از زایمان (antepartum)‏ وجود 
داشته باشد. Anyaegbunam‏ و همکاران وی (YANN)‏ گزارش 
کردند که در طول بحران‌های داسی شکل, “NST‏ غیر واکنشی 
شده و با بهبود بحران» NST‏ مجدداً واکنشی می‌شود. ایشان به 
این نتیجه رسیدند که اثرات موقتی بحران سلول داسی» جریان 
خون نافی را کاهش نمی‌دهد. 


وضع حمل و زایمان 
درمان اساساً مشابه درمان زنان مبتلا dy‏ بیماری‌های قلبی است 


(فصل AFA‏ زنان I,‏ بایستی در شرایطی راحت 5 آسوده aS.‏ 


|- nonreactive stress test ۰ 


yay 


عوارص طبی و جراحی 


داشت. اما باید از تجویز بیش از حد داروهای آرامبخش خودداری 
نمود بی‌حسی هدایت شده Jlosy!‏ است Camous)‏ ۲۰۰۸). خون 
سازگار بایستی در دسترس باشد. در زایمان‌های واژینال دشوار یا 
مواقعی که زایمان سزارین مد نظر است و هماتوکریت بیمار زیر 
۰ درصد می‌باشد, ترانسفوزیون گلبول‌های قرمز متراکم 
ضرورت دارد. هیچ کنترااندیکاسیون برای زایمان طبیعی وجود 
ندارد و زایمان سزارین محدود به اندیکاسیون‌های مامایی است 
Rogers)‏ ۲۰۱۰ 


پیشگیری از بارداری و عقیم‌سازی 

بسیاری از پزشکان به دلیل عوارض جانبی بالقوه عروقی و 
ترومبوتیک استفاده از قرص‌های هورمونی ترکیبی را پیشنهاد 
نمی‌کنند. با این J‏ با انجام یک بررسی سیستماتیک به این 
نتیجه رسیده شد که استفاده از آنها در زنان مبتلا به سندرم‌های 
داسی «JSS‏ عوارض را افزايش نمی‌دهد Haddad)‏ ۲۰۱۲). 
0 بیان 035 است که قرصء چسب و رنگ ضد بارداری و 
IUD‏ مزایایی دارند که عمدتاً وزنه سنگین‌تری نسبت به خطرات 


تئوری یا ثابت ous‏ دارند Curtis)‏ ۲۰۱۶). 


8 صفت سلول‌های داسی شکل" 
شیوع صفت سلول‌های داسی شکل در glee‏ آمریکاییان 
آفریقایی تبار حدود ۸ درصد می‌باشد. شواهدی وجود دارد که 
نشان می‌دهد افراد ناقل گه‌گاه دچار هماچوری» نکروز پاپیلاری 
ad‏ و هیپوستنوری " (کاهش غلظت ادرار) می‌شوند Tsaras)‏ 
8سا پر این عقيدمايم کف صفبت سلول‌های: داسی, LSD‏ 
باعث افزایش jon‏ سقطء مرگ‌ومیر SWE Sp‏ وزن کم هنگام 
تولد و هیپرتانسیون ناشی از بارداری نمی‌شود؛ با این حال» این 
موضوع مورد مناقشه است Pritchard)‏ ۱۹۷۳؛ 110۵ ٩۲۰۰۷‏ 
«Tuck‏ ۱۹۸۳). شکی وجود ندارد که نرخ بروز باکتربوری بدون 
علامت و عفونت ادراری دو برابر می‌شود. به این ترتیب صفت 
سلول‌های داسی شکل را نباید براساس افزایش خطرات مادری» 
مانعی بر سر oly‏ بارداری تلقی نمود. 

اگر زنی دارای صفت سلول‌های داسی شکل بوده و همسر 


وی نیز ناقل صفت تالاسمی ۸ یا یکی از هموگلوبین‌های 


غیرطبیعی C 6S)‏ و ASL (D‏ آن‌گاه نگرانی‌هایی در مورد انتقال 
این صفات به نوزادان بوجود می‌آید. تشخیص پیش از نولد در 
فصل ۳۳ Cou‏ فیته استتا: 


8 همو‌ Ca AS‏ و -/-تالاسمی 
حدود ۲ درصد از آمریکایبان آفریقایی‌تبار sly‏ هموگلوبین > 
هتروزیگوت هستند, اما حتی در صورت هموزیگوت بودن I‏ 
هموگلوبین بی‌آزار است Nagel)‏ ۲۰۰۳) و سبب بروز آنمی شدید 
یا پیامدهای نامطلوب بارداری نمی‌گردد. با این JE‏ زمانی که 
صفت C‏ و صفت سلول‌های داسی شکل با هم به ارث برسند 
(هموگلوبین (SC‏ مشکل‌ساز می‌شود. 

بارداری در زنان مبتلا به بیماری هموگلوبین CC‏ 
fied tingle OG ea wet ia‏ 
خوش‌خیمی همراه است. در جدول ۵۶-۳ تجارب ما در 
بیمارستان پارکلند نمایش داده شده است Maberry)‏ ۱۹۹۰). به 
جز وجود نوعی آنمی خفیف تا متوسط, پیامد بارداری در زنان 
مبتلاه مشابه جمعیت مامایی عمومی است. در صورت بروز 
آنمی‌های شدید» بایستی کمبود «cpl‏ کمبود اسید فولیک و ple‏ 
عوامل را مد نظر قرار داد. اندیکاسیون دارد. 


8 هموکلوبین‎ a 
E دومین واریانت شایع هموگلوبین در سراسر جهان, هموگلوبین‎ 
در ابالات معصه شام‎ padres le ly oll سی‌باشنه‎ 
CLS در جنوب شرقی آسیا‎ E است. فرم هتروزیگوت صفت‎ 
و همکاران وی (۱۹۸۳) دریافتند که ۳۶ درصد از‎ Hurst است.‎ 
Shae لافوش درا‎ Jal و ۷۵ درصد از‎ poet? اشالی‎ 
E هموگلوبین‎ LE هموگلوبین 13. شکل هموزیگوت هموگلوبین‎ 
۲ هستند. در فرم هموزیگوت هموگلوبین‎ B به اضافه تالاسمی‎ 
آنمی» هیپوکرومی و میکروسیتوز وجود نداشته‎ «(BE (هموگلوبین‎ 
پا خفیف می‌باشند. شمار اریتروسیت‌های تارگت نیز در صورت‎ 
و همکاران (۲۰۱۶) مطالعه‌ای را‎ Kemthong وجود اندک است.‎ 
بر روی ۱۰۷۳ زن و ۲۱۶۴ شاهد انجام داده و دریافتند که صفت‎ 
موجب افزايش خطرات بارداری (به جز باکتریوری‎ E هموگلوبین‎ 


!- sickle cell trait 2- hyposthenuria 


me RNa mE oom‏ مس زد 


inn 
مه‎ NNN RO AL NLA ARLE AAA اه م00‎ 


a نا‎ ah Bi isons اند‎ 2 om 


SEE ye 


eS 


a cere 
بیامدهای ۷۲ مورد حاملگی در زنان مبتلا به‎ DFP See 


os fae‏ عموگلویین CO‏ و - 8- تالاسمی 
هموگلوبین 6 -0-تالاسمی 
حول (Fits‏ ۱۵ ۵ 

۲۳ ۳۹ (صداد)‎ tag jae 
۳۰)۲۸-۳۳( ۲۷)۲۱-۳۳( عساتوگر بت [محنوده)‎ 
(g) هنگام تولد‎ oe 

معط ۳۹۹۰ ۳۹۶۰ 

محنوده ۱۱۴۵ ۲۳۲۰-۳۹۸۰ 
عرگمویر پری‌ناتال ۱ ۲ 
he‏ زنده ۳ a‏ 


Jes‏ ح است Luewan .)۲۰۱۴ DeLoughery)‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۹) با انجام یک مطالعه کوهورت گذشته‌نگر بر روی BY‏ 
بارداری تک‌قلویی دریافتند که خطر زایمان پره‌ترم و محدودیت 
رشد جنین در Mee obj‏ حدود سه برابر افزایش می‌یابد. روشن 
نیست که bl‏ بیماری هموگلوین SE‏ نیز به Sj)‏ بیماری 
هموگلویین SC‏ یا 8-5-تالاسمی بر روی بارداری تأثیر سوء دارد 


با حس. 


« مموکلوبینوپاتی در نوزادان 
با آلکتروفورز خون بندناف می‌توان نوزادان مبتلا به اشکال 
حموزیگوت بیماری‌های SC «SS‏ و CC‏ را به دقت در بدو تولد 
شناسایی نمود. کارگروه سرویس‌های پیش‌گیرانه ایالات متحده 
وحیه می‌کند که pls‏ نوزادان از نظر بیماری سلول‌های داسی 
JSS‏ مورد ارزیابی قرار گیرند Lin)‏ ۲۰۰۷). در اکثر ایالت‌ها 
اجام این غربالگری از لحاظ قانونی اجباری است. و به طور 


رونین انجام می‌شود (فصل {VY‏ 


تشخص پره‌ناتال 
تست‌های بسیاری Car‏ تشخیص پره‌ناتال بیماری سلول‌های 


ee سس‎ scien ۰ 


احتلالات هماتولوژیک ۲۹۳ 


داسی شکل وجود دارند. اکثر این تست‌ها مبتنی بر DNA‏ بوده و 
می‌توان آنها را بر روی نمونه‌های CVS‏ یا نمونه‌های گرفته شده 
از مایع آمتیون انجام داد (۰۸06 ۲۰۱۵). با آنالیز هدفمند 
جهش‌ها و نیز تکنیک‌های مبتنی بر PCR‏ می‌توان ژن‌های 
جهش asl.‏ کدکننده هموگلوبین 5 و ple‏ هموگلوبین‌ها 
غیرطبیعی را شناسایی نمود (فصل (VY‏ 


سندرم‌های تالاسمی 


صدها جهش برای ژن‌های کنترل‌کننده تولید هموگلوبین طبیعی 
توصیه شده‌اند. برخی از این چهش‌ها ساخت یک یا چند زنجیره 
پیتیدی گلوبین را مختل می‌کنند. سنتز گلوبین‌های غیرطبیعی 
باعث اریتروپوتز غیر مور همولیز و درجات متفیری از آنمی 
می‌شود ‘Benz)‏ ۲۰۱۵ تالاسمی‌ها l,‏ براساس زنحیره woe‏ 
گلوبین طبقه‌بندی می‌کنند. JIS)‏ اصلی سندرم‌های تالاسمی 
باعث ناپایداری یا بروز اختلال در تولید زنجیره‌های پیتید » 
(تالاسمی @( یا زنجیره‌های پیتید 8 (تالاسمی B‏ می‌گردند. این 
al Bn cE‏ تاش ار وهای مطقای hs‏ با 
جابجایی در ژن گلوبین pe ba‏ » باشند Leung)‏ ۲۰۱۲). 


8 تالاسمی‌های آلفا 

از آن جایی که چهار ژن مسئول سنتز »-گلوبین هستند. الگوی 
توارث تالاسمی » از تالاسمی 6 پیچیده‌تر است Piel)‏ ۲۰۱۴). 
ژنوتیپ‌ها و فنوتیپ‌های احتمالی ناشی از این چهش‌ها در جدول 
۵۶-۴ نشان داده شده‌اند. ارتباط نزدیکی بین شدت mre‏ 
بالینی و میزان اختلال در سنتز زنجیره‌های »-گلوبین وجود 
دارد. در اکثر جمعیت‌هاء خوشه"" یا لوکوس ژنی زنجیره‌های 
-گلوبین» بر روی کروموزوم ۱۶ دو برابر می‌گردد. به اين ترتیب 
ژنونیپ نرمال سلول‌های دیپلوئید به صورت 77/77 بیان می‌شود. 
شاخص‌های " »-تالاسمی به دو گروه اصلی تقسیم می‌شوند: 
"»-تالاسمی با حذف هر دو لوکوس از روی یکی از کروموزوم‌ها 
مشخص می‌شود (»»--) در Sb‏ که *»-تالاسمی با حذف 


1- cluster 2- determinats 


rar 


عوارص طبی و جراحی 


جدول OF-F‏ ژنوتیب‌ها و فتوتیپ‌های سندرم‌های ۶ تالاسمی 


۷ wok 
7/107 
ada 
wa تالاسمی هموزیگوت*‎ »* 
--/60 هموز یگورتظ‎ ow YE a 
Sit هتروزیگوت مرکب "م04‎ 
3 تالاسمی هموز یگوت‎ 


طبیعی؛ حامل خاموش 


تسالاسمی مینور - آنسمی هسییوگروم 
(Bq) HbH‏ با آنمی همولیتیک متوسط تا 
شد بد 

بیماری هموگلوبین بارت (4» هیدروپس 
فتالیس 


ee eee 


2 در آمریکایی‌های آفریقایی تبار شایع تر است. 


: در آمریکایی‌های آسیایی‌تبار شایع‌تر است. 


یک Sl‏ وس از یک آلل (هتروزیگوت (alae‏ یا حذف یک 
لوکوس از هر یک از آلل‌های آللی (هموزیگوت -) مشخص 
می‌گردد. 

تالاسمی » دارای دو فنوتیپ اصلی است. حذف هر چهار ژن 
مربوط به زنجیره‌های ع-گلوبین --) باعث »-تالاسمی 
هموزیگوت می‌شود. از آن‌جایی که هموگلوبین جنینی (F)‏ 
حاوی زنجیره‌های » می‌باشد. GES‏ نیز درگیر می‌گردد. در 
صورتی که Rare‏ از چهار ژن بیان نشوند, هیچ زنجیره 
»-گلوبینی نیز تولید نخواهد شد و در عوضء هموگلوبین بارت! 
(v4)‏ و هموگلوبین (B4) H‏ به صورت تترامرهایی غیرطبیعی 
شکل خواهند گرفت (فصل ۷). 


فراوانی 

فراوانی نسبی »-تالاسمی opine‏ بیماری هموگلوبین 9H‏ 
بیماری هموگلوبین بارت به نحو قابل توجهی بین گروه‌های 
slp‏ مختلف متفاوت است. plas‏ این واریانت‌ها در آسیابی 
تبارها شایع‌اند. در نژادهای آفریقایی نیز هر چند »-تالاسمی 
مینور در قریب به ۲ درصد از افراد مشاهده می‌شود. اما بیماری 


هموگلوبین 1 نادر بوده و بیماری هموگلوبین بارت نیز گزارش 


2 


نشده است. Cpl‏ امر بدین خاطر است که آسیایی تبارها معمولا 
"-تالاسمی مینور هستند و هر دو ژن حذف شده اغلب مربوط 
به یک کروموزوم می‌باشند (00--) در حالی که سیاه‌پوستان 
3 


Ieper‏ بجار *ه-تالاسمی مینور هستند؟ در celle. gpl‏ یک ون 
از هر کروموزوم حذف شده است (*/-). 

تشخیص 7-تالاسمی مینور و همچنین »-تالاسمی apple‏ 
وا Ul ok fale‏ ور با یناه از کشک jlo‏ 
انحام داد Piel)‏ ۲۰۱۴). تشخیص جنینی هموگلوبین بارت با 
استفاده از الکتروفورز موئینه‌ای و تکنیک‌های ۲۱۳1 تشریح 
گردیده است .Srivorakun ۲۰۰۹ .Sirichotiyakul)‏ ۲۰۰۹ 
بررسی ژنتیکی مولکولی 77841 و 77842 ٩۰‏ درصد موارد حذف 
و ۷۰ درضد pele shes‏ تقطه‌ای را در آشراد Mena‏ شتتاسایی 
می‌کنند Galanello)‏ ۲۰۱۱۵). 


بارداری 

جوانب مامایی مهم Sy‏ از سندرم‌های »- تالاسمی به تعدذ 
ژن‌های I>‏ شده در هر زن بستگی دارند. وضعیت pS‏ 
خاموش با حذف یک ژن هیچ عواقبی در بر ندارد. حذف دو ژن ز 


Ban 


چار زن مریور منجر به gee Nimes‏ مینور می‌شود که با آنمی 
مگروسبتیک هیپوکرومیک بسیار خفیف تا متوسط خود را نشان 
می‌تهد. این وضعیت ممکن است ناشی از صفات ow Wa?‏ 
+ * 7 سمی بروز نماید. به این ترتیب ژنوتیپ فرد ممکن است 
به صورت ۰-6-6 با 6:0 - باشد؛ افتراق این دو از یکدیگر تنها با 
آنالیز DNA‏ امکان‌پذیر است Piel)‏ ۲۰۱۴). به جز آنمی خفیف» 
هیچ ناهنجاری بالینی دیگری با »-تالاسمی مینور همراه نیست 
و معمولاً عوارض مادری ندارد Hanprasertpong)‏ ۲۰۱۳). 
pas‏ متیر اعلب eS‏ باقی ile, oo‏ هموگاویوم بارت 
در بلو تولد وجود دارد اما به تدریج سطح آن cal‏ می‌کند؛ با این 
حال, به موازات کاهش سطح هموگلوبین بارت» هموگلوبین H‏ 
حایگزین ol‏ نمی‌گردد. گلبول‌های قرمز هیپوکروم و 
میکروسیتیک هستند؛ غلظت هموگلوبین گلبول‌های قرمز طبیعی 
بوده یا Sul‏ کاهش يافته است. 

یماری هموگلویین (Ba) H‏ ناشی از وضعیت هتروزیگوت 
مرکب *۵- تالاسمی و ,0 تالاسمی به همراه حذف سه ژن از 
چهار ژن آلفا ae)‏ |( است. وجود تنها یک ژن »- گلوبین 
عملکردی به ازای هر ژنوم دیپلوئید سبب می‌شود نوزاد 
گلبول‌های قرمز غیرطبیعی حاوی مخلوطی از هموگلوبین بارت 
(بزاء هموگلوبین ۲۱ () و هموگلوبین A‏ داشته باشد. نوزاد 
طبیعی به نظر می‌رسد اما از آنجایی که بیشتر مقادیر هموگلوبین 
بارت bug‏ هموگلوبین 11 جایگزین می‌شونده پس از مدت 
کوتاهی oo‏ آنمی همولیتیک می‌شود. شدت آنمی متوسط تا 
ندید است و معمولاً طی بارداری تشدید می‌شود. 

به ارت رسیدن چهار ژن غیرطبیعی آلفا سبب ایجاد »- 
ow Vb‏ هموزیگوت و غلبه تولید هموگلوبین بارت می‌شود که 
be‏ ترکیبی بسیار زیادی به اکسیژن دارد. این حالت با حیات 
مخایرت دارد و مرده‌زایی ناشی از این وضعیت هموزیگوت در 
جنوب شرقی Lol‏ شایع‌تر است. Hsich‏ و همکاران (۱۹۸۹) 
گزارش نمودند که نمونه خون به دست آمده از طریق نمونه بند 
ناف از ۲۰ Qe‏ دچار هیدروپس حاوی ۶۵ WAL‏ درصد 
هموگلوبین بارت بوده است. این جنین‌ها یا مرده به دنیا می‌آیند و 


با به زودی پس از تولد فوت می‌کنند. 


اختلالات هماتولوژیک ۲۹۵ 


هفته‌های ۲ تا ۱۳ بارداری می‌توان برای شناسایی جنین‌های 
مبتلا استفاده کرد Zhen ۱۹۹۹ Lam)‏ ۲۰۱۵). ارزیابی 
سونوگرافیک اندکس عملکرد میوکارد (اندکس (Tei‏ در نیمه اول 
بارداری» بررسی شده است. تغییرات نشان‌دهنده هیدروپس در 
جنین‌های مبتلا دیده می‌شوند Luewan)‏ ۲۰۱۳). آنمی شدید را 
می‌توان با استفاده از ولوسیتومتری داپلر شریان مغزی میانی 
تشخیص داد. پیوند سلوهای خون‌ساز برای درمان در مطالعات 


توصیف شده است Galanello)‏ ۲۰۱۱۵). 


8 تالاسمی‌های Ga‏ 
این اختلالات ناشی از بروز اختلال در تولید زنجیره‌های 
0-گلوبین یا ناپایداری زنجیره‌های » هستند. ژن‌هایی که کنترل 
سنتز بتا - گلوبین را رمزگذاری می‌کنند در خوشه ژنی ۵7۵ که 
در کروموزوم ۱۱ قرار دار واقع هستند (فصل ۷). تاکنون بیش از 
(ig > ۰‏ نقطه‌ای در ژن Gol SB‏ شناسایی شده‌اند 
(اامعضمه ۰۳ ۱۲۰۱۰): در تالاسمی بتا تولید زنجیره‌های B‏ 
کاهش adsl,‏ و وجود تعداد زیادی زنجیره » زمینه را برای آسیب 
clic‏ سلولی فراهم می‌کند. سایر اشکال تالاسمی بتا ناشی از 

ناپایداری زنجیره‌های » هستند Kihm)‏ ۲۰۰۲). 

صفت هتروزیگوت - cow WE‏ مینور است و افرادی که به 
طور شایع o>‏ می‌شوند سطوح افزایش‌یافته‌ای از هموگلوبین 
۸2 دارند. این هموگلوبین از دو زنجیره»- گلوبین و دو زنجیره 
۵ گلوبین تشکیل شده است و غلظت آن معمولاً بیشتر از ۳/۵ 
درصد است. هموگلوبین F‏ (متشکل از دو زنجیره »- گلوبین و دو 
زنجیره «- گلبوبین) نیز غلظت افزایش‌یافته بیش از ۲ درصد 
دارد. برخی از بیماران مبتلا به بتاتالاسمی مینور هتروزیگوت 
آنمی ندارند و سایرین آنمی خفیف تا متوسطی دارند که با 
هیپوکرومی و میکروسیتوز مشخص می‌شود. 

BS هموزیگوت که بتاتالاسمی ماژور یا آنمی‎ cow Vly 
نیز نامیده می‌شود. اختلالی جدی و اغلب کشنده است. همولیز و‎ 
آنمی شدید وجود دارد. بسیاری از بیماران به تزریق خون وابسته‎ 
می‌شوند. اضافه‌بار متعاقب آهن به همراه افزايش غیرطبیعی‎ 
بازجذب آهن از دستگاه گوارش سبب بروز هموکروماتوز می‌شود‎ 


از بررسی سونوگرافیک نسبت کاردیوتورسیک جنین درم که در بسیاری از موارد کشنده است. ly‏ درمان بتا تالاسمی 


۳۹۶ 


عوارص طبی و جراحی 


Jagannath) از پیوند سلول بنیادی استفاده شده است‎ og ile 
شکل هتروزیگوتی از بتاتالاسمی که از نظر بالینی به‎ ۴ 
صورت تالا سمی ابنترمدیا تظاهر می‌کند سبب ایجاد درجات‎ 


متوسط انمی می‌شود. 


بارداری 
در طول بارداری» زنانی که مبتلا به ly‏ تالاسمی مینور هستند. 
ممکن است آنمی خفیف داشته باشند Charoenboon)‏ ۲۰۱۶). 
مکمل‌های آهن و فولات تجویز می‌شود. در برخی از زنان, آنمی 
تشدید می‌شود چرا که افزایش حجم طبیعی پلاسما ممکن است 
به همراه اریتروپوئز نسبتاً غیرطبیعی رخ دهد. 

پیش از تکوین روش‌های تزریق خون و درمان شلاته کردن 
آهن, تالاسمی ماژور و برخی از انواع شدید دیگر طی بارداری 
دیده نمی‌شوند. با اين درمان ۶۳ مورد حاملگی بدون عوارض 
جدی گزارش شده‌اند :Daskalakis ٩۱۹۹۹ Aessopos)‏ ۱۹۹۸). 
در صورتی که عملکرد قلبی مادر طبیعی باشد, حاملگی BLM‏ 
است. تزریق خون طی بارداری انجام می‌شود تا غلظت 
هموگلوبین در حد ,۱۰۵/۵1 حفظ شود. اين امر در همراهی با نظارت 
رشد جنین انجام می‌شود Sheiner ٩۲۰۱۵ COG)‏ ۰۲۰۰۴ 


تشخیص پیش از تولد 

از آنجایی که بتاتالاسمی ماژور در اثر جهش‌های متعددی رخ 
می‌دهد. تشخیص پیش از تولد دشوار است. آنالیز هدف‌دار جهش 
می‌تواند به صورت فردی انجام شود که نیازمند شناسایی جهش 
خانوادگی از قبل است. اين کار توسط CVS‏ و روش‌های دیگری 
که در فصل ۱۴ hd Cou‏ انجام می‌شود. بررسی غیرتهاجمی 
اسیدهای نوکلئیک در گردش جنین در پلاسمای ple‏ برای 
تشسخیص بتاتالاسمی توصیف شده است ٩۲۰۱۵ Xiong)‏ 
Leung‏ ۲۰۱۲). 


اختلالات پلاکتی 


8 ترومیوسیتوپدی 
اختلالات متعدد پلاکتی ممکن است پیش از بارداری, به طور؟ 


هم‌زمان با بارداری رخ دهند و يا بارداری سبب ایجاد deo Wel‏ 
تسرومبوسیتوپنی که dy‏ صورت شمارش پلا کتی گمتت 
رآ تعریف می‌شود در حدود ۱۰ درصد از زنان dy‏ 
رخ می‌دهد ACOG)‏ ۲۰۱۶۰). در میان این موارد. ۷۵ ae‏ 
ناشی از تروسوسیتوینی بارداری هستند» در حالی که ae VO‏ 
در اثر علل مختلف دیگری رخ می‌دهند. Cle‏ شایع دیگر prin‏ 
HELLP‏ می‌باشد. ترومبوسیتوپنی ممکن است ارثی یا 
ایدیوپاتیک» حاد و مزمن, و اولیه یا در اثر بیماری‌های دیگر باشد 
مثال‌هایی در حدول ۵۶-۵ نمایش داده شده است. 


ترومبوسیتوپنی بارداری 
Burrows‏ و Kelton‏ (۱۹۹۳) با بررسی ۱۵۴۷۱ زن باردار به این 
نتيجه رسیدند که شمارش پلاکتی ۶/۶ درصد از آنها زیر 
,۰۲ و شمارش پلاکتی ۱/۲ از زنان زیر ML‏ ۱۰-۰۰۰ 
است. محققان نامبرده گزارش نمودند که حدود VO‏ درصد از 
۷ زنی که شمارش پلاکتی آنها زیر ۱۵۰۰۰۰/۸1 بود دچار 
واریانت نرمال ترومبوسیتوپنی incidental‏ بودند. از مابقی افراد. 
۱ درصد دچار اختلالات هیپرتانسیو بارداری و ۴ درصد Per‏ 
نوعی اختلال ایمونولوژیک بودند. در شمارش پلاکتی کمتر از 
,۰۰/۷ می‌بایست بررسی از نظر علل دیگری غیر از 
ترومبوسیتوپنی incidental‏ يا بارداری که معمولاً شمارش پاکتی 
کمتر از +L‏ +/+ دارند صورت گیرد Gernsheimer)‏ ۲۰۱۳). 
در بارداری طبیعی ممکن است کاهش فیزیولوژیک در 
غلظت پلاکت‌ها رخ دهد. این وضعیت در dw‏ ماهه سوم دیده 
می‌شود و ناشی از ترقیق خون است. با اين J‏ افزایش توده 
طحالی که در جریان بارداری طبیعی دیده می‌شود نیز نقش دارد 
Maymon)‏ ۲۰۰۶). اکثر شواهد نشان می‌دهند که نیمه عمر 
پلاکتی در بارداری طبیعی تغییری نمی‌کند Kenny)‏ ۲۰۱۵ 


ترومبوسیتو پنی‌های ار تی 
سند رم برناره-سولیر" که با فقدان یکی از گلیکوپروتئین‌های 
اختلالات شدید می‌شود. فعالیت آنتی‌بادی‌های pl.‏ بر ale‏ 


1 Bernard-Soulier syndrome 


0+ 5 ain STRUM ho 


SIL ترومبوسیتوبنی در‎ Sle بعضی‎ ۵۶-۵ Spam 
نرومیوسیتوینی برداری - ۷۵ درصد‎ 

پره‌اگلاپسی و سندرم‌های HELLP‏ - ۲۰ درصد 

MTP DIC مامایی‎ gold! OV Yes! 

پورپورای ترومبوسیتوپنیک خودایمنی 

آوپوس اریتماتوی سیستمیک و ۸۳۸5 

عقونت‌ها -ویروسی و سندرم سپسیس 

داروها 

آنمی‌های همولیتیک 

مبکروآتژیویاتی ترومبوتیک 


بدخیمی‌ها 


انتی‌ژن 0۳10/1 می‌تواند باعث ترومبوسیتوینی جنینی 
آلوایمیون شود Fujimori)‏ ۱۹۹۹). در یک مرور سیستماتیک بر 
sy,‏ ۳۰ بارداری در ۱۸ زن,؛ میزان خونریزی اولیه پس از زایمان 
۳ درصد گزارش شد و نیمی از زنان دچار خونریزی نیازمند 
تزریق خون بودند Peitsidis)‏ ۲۰۱۰). هم‌چنین ۶ مورد 
ترومبوسیتوپنی آلوایمیون نوزادی و دو مرگ پری‌ناتال PIS‏ 
شده بود. به علت احتمال jon‏ خونریزی‌های تهدید کننده حیات» 
پایش دقیق بیماران در سراسر بارداری و ۶ هفته پس از زایمان 
ضروری است <Prabu)‏ ۲۰۰۶). 

Chatwani‏ و همکاران وی (۱۹۹۲) یک زن مبتلا به 
آنومالی می- هگلین " (نوعی بیماری اتوزومی غالب با 
ترومبوسیتوپنی, پلاکت‌های درشت. و انکلوزیون‌های لکوسیتی) 
را گزارش کردند که نوزاد وی Mire‏ نبود. آنومالی می-هگلین با 
ترومبوسیتوپنی. پلاکت‌های غول پیکر و انکلوزیون‌های 
لکوسیتی مشخص می‌شود. Urato‏ و (VAM) Repke‏ نیز یک 
زن مبتلا به انومالی می-هگلین را گزارش کردند که Ay‏ صورت 
واژینال زایمان نموده بود. با آن که شمارش پلاکتی این بیمار 
۱ بود. اما وی دچار خونریزی شدید نگردیده بود. نوزاد 
این فرد. مبتلا به آنومالی بود. اما وی نیز علی‌رغم شمارش 
پلاکتی ,ا۳۵۰۰۰/۸ دچار خونریزی نشد. در یک مرور جامع ۲۶ 


مطالعه شامل ۷۵ بارداری در ۴۰ زن, چهار مورد خونربزی بعد از 


اختلالات هماتولوزیک ۲۹۷ 


زایمان, ۳۴ مورد نرومبوسیتوپنی نوزادی, و دو مورد مرگ جنینی 
گزارش گردید Hussein)‏ ۲۰۱۳ 


پور پورای ترومبوسیتو پنیک ایمنی 
این اختلال که بسوریورای ترومبوسیتوبنیک ایدبوباتیک 
(ITP)‏ نیز خوانده می‌شود. عموماً ناشی از فعالیت مجموعه‌ای از 
آنتی‌بادی‌های eG‏ بر ale‏ یک یا چند گلیکوپروتئین پلاکتی 
Konkle) Cus!‏ ۵ پلاکت‌های پوشیده از آنتی‌بادی به طور 
زودهنگام در سیستم رتیکواندوتلیال (خصوصاً طحال) تخریب 
می‌گردند. این اختلال احتمالا ناشی از اتوآنتی‌بادی‌های تولید 
شده ade‏ ایمونوگلوبولین‌های پلاکتی نظیر ۳۸۱۵6 ۳۸2۲ 
PAlgA‏ است اما GLI‏ نشده است. ITP‏ در بزرگسالان یک 
بیماری مزمن است که ندرتاً به طور خودبه‌خودی بهبود پیدا 
بت 

همان‌طور که در جدول ۵۶-۵ آورده شده است. به نظر 
می‌رسد که اشکال ثانویه ترومبوسیتوپنی مزمن با موارد زیر در 
ارتباط باشند: لوپوس اریتماتوی سیستمیک لنفوم. لوسمی و 
بیماری‌های سیستمیک متعدد. به عنوان نمونه. آزمون‌های 
سرولوژیک لوپوس در ۲ درصد از بیماران مبتلا به 
ترومبوسیتوپنی مثبت هستند؛ گاه سطح آنتی‌بادی‌های ضد 
کاردیولیپین در بیماران بالاست. احتمالاً ۱۰ درصد از بیماران 
HIV‏ مثبت دچار ترومبوسیتوپنی هستند (27202۷0ع۹, 
(Ys +¥‏ ۱ 


تشخیص و درمان. تنها شمار اندکی از بزرگسالان مبتلا به 
۳ اولیه به‌طور خودبه‌خود بهبود می‌یابند؛ در صورت عدم 
بهبود» شمارش پلاکتی در محدودهٌ ۱۰۰۰۰ تا IML‏ ۰ است 
George)‏ ۲۰۱۴). هیچ sels‏ غیرقابل انکاری وجود ندارد که 
بارداری خطر عود را در زنان مبتلا به ITP‏ افزایش می‌دهد و با 
ترومبوسیتوپنی را در زنان Wine‏ به بیماری فعال تشدید می‌کند. با 
این حال, غیرطبیعی نیست که زنانی که چندین سال در حالت 
خاموشی بالینی بوده‌اند طی بارداری دچار ترومبوسیتوپنی راجعه 


۱- May-Hegglin anomaly 


۳۹4۸ 


عوارض al‏ جراحی 


شوید. هیپراستروژنمی به عنوان علت مطرح شده است. با این 
حال ممکن است ناشی از نظارت دقیق بیماران باشد. 

!5 شمارش پلاکتی کمتر از ۳۰/۰۰۰ تا ,ا/,/۵۰/۰۰۰ dL‏ 
می‌بایست درمان مدنظر قرار گیرد (کالج زنان و زایمان آمریکا 
(۲۰۱۶6) درمان اولیه LIVIG Jobs‏ کورتیکواستروئیدهاست 
Neunert)‏ ۲۰۱۱). پردنیزون با دوز ۱۳۵/۵ روزانه تجویز 
می‌شود تا فعالیت فاگوسیتی سیستم مونوسیت - ماکروفاژ طحال 
را سرکوب کند. تجویز ۷16] با دوز کلی :۲۵/۸ طی ۲ تا ۵ روز نیز 
معمو لا 350 است. 

در زنان بارداری که پاسخ به کورتیکواستروئید یا درمان با 
6 نمی‌دهند. اسپلنکتومی باز یا لاپاروسکوپیک می‌تواند Phe‏ 
باشد. در اواخر بارداری انجام جراحی از نظر تکنیکی دشوار است 
و ممکن است زایمان سزارین shy‏ مواجهه لازم باشد. معمولا 
پس از ۱ تا ۳ روز بهبودی رخ می‌دهد که اوج آن در روز هشتم 
است. مصرف داروهای سیتوتوکسیک در طول بارداری ممنوع 
استه چرا که تراتوزنیک فد ها این خال cepted‏ 5 
ریتوکسیماب که در بیماران غیرباردار Mire‏ به ITP‏ استفاده 
می‌شوند. در اختلالات دیگری در جریان بارداری مورد استفاده 
قرار می‌گیرند. Laks‏ آگونیست ترومبوپوئیتین romiplostim‏ 
پاسخ بیماران را بسهبود بخشیده است ٩۲۰۱۴ Decroog)‏ 


1 ۰۱۰ Kuter ۱۲۰۱۱ طحصاحصل‎ 


آثار جنینی و نوزادی. عوارض بارداری که در اثر ITP‏ رخ 
می‌دهد. عبارتند از مرده‌زایی» از دست دادن جنین» و تولا پیش از 
موعد <Wyszynski)‏ ۲۰۱۶). آنتی‌بادی‌های IgG‏ مرتبط با 
پلاکت‌ها از جفت عبور نموده و ممکن است باعث بروز 
ترومبوسیتوپنی در جنین-نوزاد شوند. گاه جنین به دنبال 
خونریزی جان خود را از دست می‌دهد Webert)‏ ۲۰۰۳). در 
جنین‌های شدیدأً ترومبوسیتوپنیک. خطر خونریزی‌های داخل 
جمجمه‌ای طی زایمان و وضع حمل افزایش Ub ce‏ خوشبختانه 
Gol‏ پدیده wld‏ نیست. Payne‏ و همکاران وی (۱۹۹۷) 
گزارش‌هایی که پیرامون ابتلای زنان باردار به 1۲۳ از سال ۱۹۷۳ 
منتشر شده بود را بررسی نمودند. از ۶۰۱ نوزاد مورد بررسی» ۱۳ 
درصد دچار ترومبوسیتوپنی شدید (شمارش پلاکتی زیر 


,۱ بودند. شش نوزاد دچار خونریزی LBD‏ جمجمهی 
شده بودند؛ از اين ۶ نفر, شمارش پلاکتی اولیه در سه نفر بالای 
oul.‏ ۵۰۰۰ بود. نتایچ این مطالعه با مطالعه‌ای که بر روی ۱۳۷ 
بارداری در زنان مبتلا به ITP‏ انجام شده بود و ۱۰ تا ۱۵ درصد 
نوزادان دچار ITP‏ گذرا بودند هم‌خوانی دارد Koyama)‏ ۲-۲ 

همه پژوهشگران اتفاق نظر دارند که همبستگی زیادی بین 
شمارش پلاکتی مادر و جنین وجود ندارد George)‏ ۲۰۰۹ 
(Hachisuga‏ ۲۰۱۴). به همین خاطر تلاش شده است تا ارتباحطی 
ye‏ سطح ob se‏ پلاکتی آزاد daw yale‏ آنتی‌بادی 
مرتبط با پلاکت و شمارش پلاکتی جنین پیدا شود. بین این 
قفی سا نید Cool Sia. Sl bla‏ 

پژوهشگران Ala!)‏ بین علت ترومبوسیتوپنی مادر و خطر 
ترومبوسیتوپنی جنین را نیز مورد بررسی قرار داده‌اند. چهار علت 
مورد بررسی عبارتند از: ترومبوسیتوپنی بارداری» ترومبوسیتوپنی 
وابسته به فشارخون ITP VL‏ و ترومبوسیتوپنی ایزوایمیون. 
Burrows‏ و Kelton‏ (۱۹۹۲) با بررسی ۱۵۹۳۲ نوزاد گزارش 
کردند که شمارش پلاکتی خون بندناف در ۱٩‏ نوزاد (۰/۱۲ 
درصد) زیر .]۵۰۰۰/4 است. از بین cpl ples‏ بارداری‌ها» تنها 
یک نفر از ۷۵۶ زن Mire‏ به ترومبوسیتوپنی بارداری دارای 
نوزادی مبتلا بود. از ۱۴۱۴ زن هیپرتانسیو مبتلا به 
ترومبوسیتوپنی» پنج نفر دارای نوزادی مبتلا به ترومبوسیتوپنی 
بودند. برعکس. از FF‏ زن باردار مبتلا به ITP‏ چهار نفر دارای 
نوزادی مبتلا به ترومبوسیتوپنی بودند. سرانجام» ترومبوسیتوپنی 
ایزوایمیون با ترومبوسیتوپنی شدید جنین همراه بود؛ در این 
مواره شمارش پلاکتی خون BUY‏ زیر Vere Mb‏ بود. از اين 
جنین‌ها» یک نفر جان خود را از دست داد و دو نفر دیگر نیز دجار 
خونریزی داخل جمجمه‌ای شدند. 


نمونه‌گیری مستقیم خون جنین ضروری است. هیچ آزمون 
آزمایشگاهی یا ویژگی بالینی که بتواند به دقت شمارش پلاکتی 
جنین را پیشگویی کند وجود ندارد. از آنجایی که نمونه گیری 
مستقیم خون جنین ضروری است Scott‏ و همکاران وی (NAAT)‏ 


نمونه خون پوست سر جنین را طی بارداری به دست آوردند و 


وسبه کردند چنانچه شمارش پلاکتی زیر ,۵۰۰۰۰۸1 بود 
سار سوارین انجام گیرد. Daffos‏ و همکاران وی (۱۹۸۵) 
سره گزارش نمودند که نرخ بروز عوارض به دنبال نمونه‌برداری 
uggs,‏ از خون بندناف (PUBS)‏ جهت اندازه‌گیری شمار 
ب#کت‌ها بالاست (فصل (VF‏ بالعکس؛ Berry‏ و همکاران وی 
۷ هیچ عارضه‌ای را گزارش نکردند. اما دریافتند که آرزش 
بیشگویی منفی این روش بالاست. Payne‏ و همکاران وی 
۷ نتایج ۶ پژوهش را که در آنها نمونه‌گیری از خون جنین 
حهت تخمین شمارش پلاکتی انجام شده بود را dro US‏ کردند. از 
۵ نوزاد مورد بررسی» ۷ درصد دچار ترومبوسیتوپنی شدید 
(شمارش بلاکتی زیر (Bo + JUL‏ بودند؛ با این حال» عوارض 
حطرناک کوردوسنتز YS‏ در ۴/۶ درصد از نوزادان گزارش گردید. 
به دلیل Gab‏ بودن احتمال موربیدیته و ترومبوسیتوپنی شدید 
اندازه‌گیری شمار پلاکت‌های جنین و زایمان سزاربن در زنان 


مبتلا & ITP‏ توصیه نمی‌شود Neunert)‏ ۲۰۱۱). 


ترومبوسیتوپنی آلوایمیون. ناهمگونی Ge‏ آنتی‌ژن‌های 
بلاکتی مادر و جنین می‌تواند سبب افزایش تولید آنتی‌بادی‌های 
ضد پلاکتی در بدن ple‏ شود. اين نوع آلوایمونیزاسیون پلاکتی, 
مشابه آلوایمونیزاسیون ناشی از آنتی‌ژن‌های گلبول قرمز است 
(قصل ۱۵). 


۵ ترومیوسیتوز 

ترومیوسیتوز که تروموسیتمی نیز خوانده می‌شود زمانی ay‏ کار 
می‌رود که شمارش پلاکتی به‌طور پیوسته بالای ۳۴۵۰۰۰۰/1 
باند. علل شایع ترومبوسیتوز ثانوبه با واکنشی" عبارتند از: 
تمبود آهن, عفونت بیماری‌های التهابی و تومورهای بدخیم 
Deutsch)‏ ۲۰۱۳). در اختلالات انویه. شمارش پلاکتی به 
ندرت از ul‏ ۰۸ فراتر می‌رود؛ پیش‌آگهی به بیماری 
زمینه‌ای بستگی دارد. از سوی دیگر, تروم‌وسیتوز اولیه " نوعی 
JO!‏ میلوپرولیفراتیو بوده و مسئول بیشتر مواردی است که 
شمارش پلاکتی از ۱ میلیون در هر میکرولیتر فراتر می‌رود. اين 
بیماری یک اختلال کلونال است که اغلب ناشی از بروز یک ه 
هش اک تسابی در ژن JAK2‏ است Konkle)‏ ۲۰۱۵). 


اختلالات هماتولوز یک ۳۹۹ 


تسرومبوسیتوز معمولاً علامت‌دار نسیست» اما امکان بروز 
ترومبوزهای شریانی و وریدی وجود دارد Rabinerson)‏ ۱۲۰۰۷ 
Randi‏ ۲۰۱۴). موارد فوق می‌بایست از سندرم پبلا کت 
حسنده که با ترومبوز ارتباط ob‏ افتراق داده شوند Rac)‏ 
۲۰۱ 

بارداری طبیعی در زنانی که متوسط شمارش پلاکتی آنها 
بیشتر از ۱/۲۵ میلیون در میکرولیتر بود گزارش شده است 
Randi ٩۱۹۹۱ Beard)‏ ۱۹۹۴). سایرین نتایج نامطلوب‌تری را 
گزارش Niittyvuopio loo SF‏ و همکاران وی (۲۰۰۴) با بررسی 
۰ مورد بارداری در ۱۶ زن Mine‏ به ترومبوسیتمی اولیه گزارش 
نمودند که تقریباً نیمی از حاملگی‌ها با عوارضی همچون سقط 
خودبه‌خود. مرگ جنین و پره‌ا کلامپسی همراه بودند. اخیراً 
Gangat‏ و همکاران وی (۲۰۰۹) تجربیات مربوط به FY‏ مورد 
حاملگی را در ۳۶ زن مراجعه کننده به Mayo Clinic‏ منتشر 
نمودند. یک‌سوم از بارداری‌ها با سقط خودبه‌خود همراه بودند 
plo‏ عوارض بارداری شایع نبودند Gangat)‏ ۲۰۰۹). در این 
مطالعه مشاهده‌ای» درمان با آسبیر ون خطر سقط را در مقایسه با 
زنان درمان نشده به طور قابل توجهی کاهش داد (۱ درصد در 
مقابل ۷۵ درصد). 

درمانی که در دوران بارداری پیشنهاد می‌شود شامل 
آسپیرین» هپارین با وزن مولکولی پایین و اینترفرون » است 
Delage .)۲۰۱۲ Finazzi)‏ 9 همکاران وی (۱۹۹۶) با بررسی 
۱ مورد که در دوران بارداری از اینترفرون » استفاده شده oy‏ 
پیامدهای موفقیت‌آمیزی را گزارش نمودند. آنها همچنین زنی را 
گزارش کردند که در آواسط بارداری, شمارش پلاکتی وی به ۲/۳ 
میلیون در هر میکرولیتر رسیده و دچار کوری گذرا شده بود. 


8 میکروانزیوپاتی‌های ترومبوتیک 
در میکروآنژبوپاتی‌های ترومبوتیک شامل ,سوریورای 
ترومبوتیک ترومبوسیتوینک (TTP)‏ و سندرم همولت‌کك 


او ری‌کک Ly yi (HUS)‏ هميشه درجاتی از ترومبوسیتوینی دیده 
می‌شود؛ با این وجود» حالت مذکور به عنوان یک اختلال پلاکتی 


1- reactive 2- essencial thrombocytosis 


ig Fee‏ طبی و حراحی 


لولیه به اثمات نرسیده است. نرخ بروز سالانه این سندرم‌ها:۲ تا ۶ 
مورد سه ازای هر یک میلیون yas‏ است Miller)‏ ۲۰۰۴). 
هماندی‌های میکر و آنژیویاتی‌های ترومبوتیک با سندرم 
۴ شان از زمینه‌های مامایی آنها دارد George)‏ ۴« 


سبب‌شناسی و بیمار یزایی 
اختمالاً علل مختلفی برای یافته‌های patio‏ این سندرم‌ها وجود 
دارد. از «ctl bod‏ سندرم‌های فوق اغلب در بزرگسالان 
غیرقابل افتراق هستند. گمان می‌رود که پورپورای 
ترومبوسیتوینیک ترومبوتیک (ITP)‏ ناشی از کمبود یا آنتی‌باای 
نوعی پروتتاز پاک کننده فاکتور فون ویلبراند (ADAMTS-13)‏ 
در پلاسما باشد Sadler ۲۰۱۱ Ganesan)‏ ۲۰۱۰): از سوی 
دیگر سندرم اورمیک همولیتیک (HUS)‏ معمولا به دنبال آسیب 
اندوتلیال ناشی از عفونت‌های ویروسی يا باکتریایی ایجاد می‌شود 
و bree‏ در کودکان رخ می‌دهد George ۲۰۱۳ <Ardissino)‏ 
۴ 

تجمعات پلاکتی Bb‏ عروقی با تحریک آبشاری از وقایع؛ 
به نارسایی اعضای انتهایی " منجر می‌شوند. هر چند سلول‌های 
اندوتلیال نیز فعال شده و آسیب می‌بینید. اما هنوز علّی یا معلولی 
بودن این پدیده روشن نیست. در فرم فعال «TTP‏ سطح 
مولتی‌مرهاي بیش از حد بزرگ فاکتور فون ویلبراند افزایش 
می‌یابد. ژن ADAMTSI3‏ پروتئاز مشتق از اندوتلیوم که سبب 
تجزیه فاکتور فون ویلبراند (VW)‏ می‌شود را کد می‌کند. نقایص 
این ژن سبب روز تظاهرات بالینی متعددی از میکروآنژیوپاتی 
تسرومبوتیک می‌شود Moake ۲۰۰۷ Camilleri)‏ ۲۰۰۲ 
۴ در dle‏ دیگر آنتی‌بادی‌های ایجاد شده adc‏ 
CLS ADAMTS-13‏ آن در تجزیه مولتی‌مرهای ۷۷۷۳ را طی 
حمله حاد خنثی می‌کنند. نتیجه. تشکیل ریزترومبوزهای ماده 
هیالین متشکل از پلاکت‌ها و مقادیر کوچک فیبرین است که 
درون آرتریول‌ها و مویرگ‌ها تشکیل می‌شوند. این تجمعات 
aS‏ که از بر shag‏ و oiled‏ کاقی باقتند patio Lao:‏ با 
انفارکتوس احشای مختلف می‌شوند. 


تظاهرات بالینی و آزمایشگاهی 
میکر و آنژیوپاتی‌های ترومبوتیک با ترومبوسیتوپنی. همولیز ناشی 
از قطعه قطعه شدن گلبول‌های فرمز و اختلال کارکرد اعضای 
مختلف مشخص می‌شوند. MME‏ عصبی در ۵۰ درصد موارد رخ 
می‌دهند و عبارتند از سردرد؛ تغییر سطح هوشیاری, AS‏ تب با 
سکته مغزی. از آنجایی که درگیری کلیوی شایع است. افتراق 
TTP‏ و HUS‏ از نظر بالینی دشوار است. نارسایی کلیه در جریان 
5 شدیدتر است و در نیمی از موارد نیازمند دیالیز است. 
ترومبوسیتوپنی معمولاً شدید است. خوشبختانه حتی در 
شمارش‌های بسیار Gel‏ پلاکت نیز خونریزی WAS‏ خودبه‌خود 
ناشایع است. همولیز میکروآنژیوپاتیک با کم‌خونی متوسط تا 
شدید همراه بوده و آغلب ترانسفوزیون ضروری است.در گستره 
خون محیطی» شیزوسیتوز و قطعه قطعه شدن اریتروسیت‌ها 
مشهور است. شمارش رتیکولوسیتی بالا بوده و گلبول‌های قرمز 
هسته‌دار به وفور دیده می‌شوند. سطح LDH‏ بالاست و غلظت 
هاپتوگلوبین کاهش Lb co‏ کواگولوپاتی مصرفی هرچند شایع 
است اما معمولاً خفیف بوده و از نظر بالینی فاقد اهمیت است. 


درمان 

ام درم پلاسساقوز با نجایگرینی aes Blo,‏ از 
است. تغویض پلاسمل؛ عوامل مهارکننده را براشته و زيم 
ADAMTS-13‏ را جایگزین می‌کند ‘Michael ۲۰۱۴ George)‏ 
۹ درمان با کاپالیزوماب (ایمنوگلوپولین ضد - (WWE‏ تعامل 
Oe‏ مولتی‌مرهای بسیار بزرگ VWF‏ و پلاکت‌ها را مهار می‌کند 
cpl .)۲۰۱۶ ۵/۵۵۵1(‏ اقدام سبب بهبود قابل توجه پیامدهای 
این سندرم که در گذشته کشنده بودند شده است. در آنمی‌های 
تهدیدکننده lo‏ ترانسفوزیون گلبول‌های قرمز ضروری است. 
معمولاً تا هنگامی که پلاکت به بالای .ا۱۵۰۰۰۰/۸ برسد. درمان 
ادامه می‌یابد. علاوه بر اين» ممکن است عوارض طولانی‌مدت 
مانند اختلال کلیوی دیده شوند Dashe)‏ ۱۹۹۸؛ Vesely‏ 
۵ در درمان 11015 وابسته ay‏ بارداری aS)‏ با واسطهٌ 
کمپلمان ایجاد می‌شود) با استفاده از اکولیزوماب (آنتی‌بادی 


0 


1- end-organ damage 


منوکلونال انسانی ضد 5) انحام می‌شود (۸۵۱5680 ۲۰۱۳؛ 


۳۰ ۱۶ akhouri ۲۰۱۴ Canwral 


بارداری 
همان طور که در قسمت ضمیمه نشان داده شده است روشن شده 
است که فعالیت آنزيم ADAMTS-13‏ در دوران بارداری نزدیک 
4 ۵۰ درصد کاهش می‌یابد Sanchez-Luceros)‏ ۲۰۰۴) سطح 
این آنزيم در > GL‏ سندرم پره‌اکلامپسی بیشتر نیز کاهش پیدا 
می‌کند. حداقل از باب نظری» اين پدیده با عقایدی که در رابطه با 
شایع‌تر بودن TTP‏ در GL;‏ باردار رواج دارند» سازگار است. 
6 و همکاران وی (VAN)‏ در یک بازه زمانی ۲۵ ساله. با 
بررسی ۲۷۵۰۰۰ زن باردار مراجعه کننده به بیمارستان پارکلند. 
۱ مورد از این سندرم‌ها را شناسایی نموده و بدین ترتیب 
فراوانی سندرم‌های مزبور را ۱ در ۲۵۰۰۰ گزارش نمود. 

Vasa!‏ میزان بروز بلاترگزارش شده توسط سایرین ناشی 
از درنظر گرفتن زنان مبتلا به پره‌اکلامپسی شدید و اکلامپسی 
Magann ٩۱۹۹۵ Hsu)‏ ۱۹۹۴). اختلافاتی وجود دارند که اجازه 
رسیدن به تشخیص درست را می‌دهند (جدول ۵۶-۶). به طور 
مثال یکی از ویژگی‌های Cob‏ میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک» 
همولیز متوسط تا شدید است که به ندرت در پره‌اکلامپسی (و 
حتی در سندرم (HELLP‏ شدید Cool‏ (فصل ۴۰). هرچند در 
میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک» ریز ترومبوزهای هیالینی در 
داخل LF‏ رسوب می‌کنند» اما نکروز سلول‌های SHS‏ و افزایش 
سطح سرمی آمینوترانسفرازهای کبدی - که از ویژگی‌های 
پرها کلامیسی است - دیده نمی‌شود Ganesan)‏ ۲۰۱۱؛ Sadler‏ 
۰ از همه مهمتر اين که اگرچه در زنان dy Wire‏ سندرم 
«HELLP‏ وضع‌حمل جهت درمان پره‌اکلامپسی ضروری Cl‏ 
اما شواهدی وجود ندارد که نشان دهد زایمان GEL‏ بهبود 
میکروآنژیوپاتی ترومبوتیک می‌گردد <Dashe)‏ ۱۹۹۸؛ «Letsky‏ 
۰ سرانجام. سندرم‌های میکروآنژیوپاتیک معمولاً راجعه 
بوده و به حاملگی ارتباطی ندارند. a)‏ عنوان مثال» Dashe‏ و 
همکاران وی (۱۹۹۸) با تحت نظر قرار دادن ۱۱ زن باردار مبتلا 
به سندرم‌های میکروآنژیوپاتیک دریافتند که ۷ نفر از A> dil‏ 


زمانی که باردار نبودند و چه در سه ماهه نخست بارداری بعدی 


اختلالات هماتولوژیک ۳۰۱ 


جدول ۵۶-۶. برخی عوامل افتراق‌دهنده سندرم 77111501۳ ٩‏ 
میکر و آنژیوباتی‌های ترومبوتیک٩‏ 


A)‏ میکروانژیوپاتی‌های 


HELLP‏ ترومبوتیک 
ترومبوسیتوپنی خفیف/متوسطا متوسط/ شدید 
هس مولیز خفیف شد ید 
مسیکروآنژیوپا تیک 
(شیستوسیتوز) 
کمبود خفیف/متوسط شدید 
ADAMTS 13‏ 
DIC‏ خفیف خفیف 
ترافس Cates‏ متوسط/ شدید ندارد/ خقیف 
(ALT .AST)‏ 
درمان زایمان پلاسمافرز 


Jol a‏ پورپورای ترومبوسیتوپیک ترومیوتیک (TTP)‏ و سندرم 
همولیتیک اورمیک (HUS)‏ 
HELLP‏ همولیز, افزایش آنزیم‌های کبدی و پلاکت‌های پایین؛ DIC‏ 


انعقاد داخل عروقی منتشر 


دچار عود بیماری شدند. George‏ (۲۰۰۹) تنها ۵ مورد عود TTP‏ 
را در ۲۶ بارداری بعدی گزارش نمود. با این le‏ احتمال 
پره‌اکلایسی در اين زنان افزایش می‌یابد Jiang)‏ ۲۰۱۴). 

به‌جز در مواردی که مطمئنیم تشخیص یکی از سندم‌های 
میکروآنژیوپانیک ترومبوتیک (به استثنای پره‌اکلامپسی شدید) 
است. ارزیابی پاسخ فرد به ختم بارداری پیش از شروع پلاسمافرز 
و تعویض پبلاسماه تجویز دوزهای بسیار بالای 
گلوکوکورتیکواستروئیدها و سایر درمان‌ها ضروری است. متأسفانه 
به bE‏ بیاورید که اندازه‌گیری فعالیت آنزیم ADAMTS-13‏ و 
تفسیر آن در همراهی با سندرم HELLP‏ دشوار است 
Franchini)‏ ۲۰۰۷): در صورت همراه شدن Pg‏ و 
تروموسیتوینی با پبرها کلامپسی-۱ کلامپسی؛ بل سمافرز 
اند بکاسیون ندارد. 


طی دو دهه اخیر و این بیماری در گذشته در نیمی از مادران 


۳ وارص طبی و جراحی 


کشده oy‏ اما با تکوین این روش‌های درمانی به موازات بهبود 
بقای ببماران غیرباردار در پی استفاده از پلاسمافرز و تعویض 
بلاسماء میزان بقای مادران نیز با اين درمان‌ها به‌طور چشمگیری 
بسهبود Egerman ۸ ‘Dashe) LL‏ و همکاران وی 
cyl )۱۹۹۶(‏ درمان‌ها را در ۱۱ بیمار باردار بررسی نمودند؛ آنها به 
دو مورد مرگ مادری و dw‏ مورد مرگ جنینی اشاره کردند. Hurt‏ 
و همکاران (۲۰۱۳) گزارش نمودند که TTP‏ مسئول ۱ درصد 
مرگ‌های مادران در ge Whe»‏ سال‌های ۲۰۰۳ تا ۲۰۰۸ بوده 


پی شآ گیهی طولانی‌مدت 
زنان باردار مبتلا به میکر و آنژیوپاتی‌های ترومبوتیک در درازمدت 
در معرض عوارض جدی هستند (\AVF german)‏ در 
مدت ٩‏ سال تحت نظر قرار دادند. در این مدت» عوارض زیر 
مشاهده گردید: عودهای مکرر؛ اختلالات کلیوی نیازمند دیالیزن 
پیوند یا هر دو؛ هیپرتانسیون شدید؛ و بیماری‌های عفونی منتقل 
شونده از راه ترانسفوزیون. در این مطالعه, دو زن با فاصله زبادی 
از بارداری جان خود را از دست دادند LK)‏ نفر در پی عوارض 
ناشی از دیالیز و دیگری به دنبال انتقال عفونت HIV‏ از oly‏ 
ترانسفوزیون خون يا پلاسما). 

در بیماران غیربارداری که از TTP‏ رهایی telco‏ یک 
سری اختلالات شناختی پایدار و نیز ناتوانی‌های جسمی مشاهده 
می‌گردد Lewis ۹ Kennedy)‏ ۲۰۰۹). همان‌طور که در 
فصل ۴۰ بحث شد این اختلالات شناختی به‌طور فریبنده‌ای 
مشابه اختلالاتی هستند که سال‌ها بعد در زنان مبتلا به 
اکلامپسی دیده می‌شوند. Aukes‏ (۲۰۰۹ ۲۰۱۲) و Wiegman‏ 
(۲۰۱۲) و همکاران آنها از هلند اختلالات شناختی و بینایی را 
چندین Je‏ پس از حمله اکلامپسی ثبت کرده‌اند. 


اختلالات انعقادی ly!‏ 


8 همو ls‏ های ۸ و B‏ 
خونریزی‌های زایمانی ممکن است ندرتاًناشی از نقص ارثی در 


پروتئین باشند که انعقاد را کنترل می‌کند. به عنوان نمونه, ه, دم 
نوع هموفیلی ممکن است نقص داشته باشند. این بیماری‌ها .> 
سطح پلاسمایی فاکتور بستگی دارند و به انواع خفیف (سطح 
فاکتور ۶ تا ۳۰ درصد)» متوسط (سطح فاکتور ۲ تا ۵ درصد) با 
شدید (سطح فاکتور کمتر از ۱ درصد) تقسیم‌بندی می‌شونه 
Arruda)‏ ۲۰۱۵). 

هموفلی 4 نوعی بیمار وابسته به X‏ مغلوب است که با 
کمبود شدید فاکتور ضد هموفیلی جزء کوک ۷۷۲ (factor‏ 
مشخص می‌گردد. این بیماری در زنان - به نسبت مردان - تادر 
است. زنان هتروزیگوت مسئول انتقال بیماری محسوب 
می‌شوند. هرچند سطح فاکتور ۷111 در زنان هتروزیگوت کاهش 
می‌یابد اما تقریباً هميشه حالت هموزیگوت. لازمة بروز هموفیلی 
۸ می‌باشد. در مواردی نادر به نظر می‌رسد که در پی یک جهش 
ژنی ete‏ زنان به‌طور خودبه‌خود دچار هموفیلی می‌گردند. 
هموفیلی ۸ اکتسابی مرتبط با بارداری ناشی از آنتی‌بادی‌ها در اثر 
ایجاد خونریزی» موربیدیته شدیدی به همراه دارد Tengborn)‏ 
۲ ویژگی‌های بالینی و ژنتیکی کمبود شدید فاکتور IX‏ 
B dodger)‏ با بیماری کرسمس) مشابه هموفیلی ۸ هستتد. 


بارداری 

در هموفیلی» میزان خطر خونریزی مامایی تا حد قابل seg‏ 
تحت Sb‏ سطح سرمی فاکتور ۷111 یا فاکتور IX‏ می‌باشد. در 
نافلین موّنث انتظار می‌رود که فعالیت فاکتور به طور متوسط حدود 
۰ درصد باشد. به علت لیونیزاسیون" فعالیت فاکتور در یک 
طیف قرار می‌گیرد «Letsky)‏ ۲۰۰۰). چنانچه سطح فاکتور به زیر 
۰ تا ۲۰ درصد برسد احتمال خونریزی وجود دارد. در صورتی 
که سطح فاکتور نزدیک dy‏ صفر شود. خطر به میزان قابل BEG‏ 
افزايش می‌بابد. با این Je‏ بارداری تا حدودی اثر محافظتی 
دارد. چرا که هر دو فاکتور انعقادی مذکور طی بارداری طبیعی به 
طور قابل توجهی افزایش می‌بابند (به قسمت ضمیمه رجوع 
کنید). درمان با دسموپرسین نیز سبب تحریک آزاد شدن فاکتور 
۲ می‌شود. با اجتناب از پارگی, به حداقل رسانیدن استفاده از 


اپی‌زیوتومی و به حداکثر رسانیدن انقباضات رحم پس از زایمان 


1 - 0 


می‌نوان از بروز خطرات بیشتر جلوگیری کرد. می‌بایست از انجام 
"یمان طبیعی اجتناب شود. 

رارسا منتشر شده اندکی در رابطه با زنان مبتلا به عوارض 
عموفیلی طی بارداری وجود دارد. Kadir‏ و همکاران (۱۹۹۷) 
ops‏ کردند که ۲۰ درصد افرد تاقل خونریزی پس از زایمان 
(۱۹۹۲) پنج 
shy‏ را در زنان مبتلا به هموفیلی B‏ بررسی کردند و در همگی 
بیباصنها مطلوب بود. آنها توصیه کردند در صورتی که سطح فا کتور 
زیر ۱۰ درصد باشد. فاکتور IX‏ تجویز شود. دیده شده است که 


avo‏ که در دو مورد ماسیو بود. Guy‏ و همکاران 


مصرف دسموپرسین در موارد خاصی عوارض ناشی از خونریزی 
مامایی را کاهش داده است Trigg)‏ ۲۰۱۲ 

اگر جنین مدکر مبتلا به هموفیلی stl‏ خطر خونریزی پس 
از زایمان در نوزاد افزایش می‌یابد. خصوصاً در صورت انجام 
ورائت 
در صورت ابتلای مادر به هموفیلی BLA‏ همه پسران وی دچار 
هموفیلی بوده و تمام دختران وی نیز ناقل بیماری خواهند بود. 
در صورت ناقل بودن ماد نیمی از پسران وی بیماری را به ارث 
برده و نیمی از دختران وی نیز ناقل خواهند بود. در برخی 
خانواده‌ها. تشخیص پره‌ناتال هموفیلی از طریق بیوپسی از 
پرزهای کوریوتی (CVS)‏ صورت می‌گیرد (فصل (VF‏ تشخیص 
ژنتیکی قبل از لانه گزینی برای هموفیلی توسط Lavery‏ (۲۰۰۹) 


مرور هیده انتست: 


مهارکننده‌های فاکتور VIII‏ با IX‏ 

IN‏ تولید می‌شوند که می‌توانند منجر به خونریزی‌های 
تهدیدکنندة b>‏ گردند. احتمال تولید این آنتی‌بادی‌ها در 
بیماران Mee‏ به هموفیلی BLA‏ - که پیش‌تر تحت درمان با 
فاکتور VIL‏ یا IX‏ قرار گرفته‌اند - بیشتر است. احتمال ایجاد این 
آنتی‌بادی‌ها در کسانی که مبتلا به هموفیلی نیستند بسیار اندک 
است. این پدیده به ندرت ممکن است در دورهٌُ نفاس نیز دیده 
شود (۰520100 ۲۰۰۹). در این موارد ویژگی بالینی SLE‏ 


۳۰۳ ike احتلالات‎ 


خونریزی‌های شدید. طولانی‌مدت و مکرری است که حدود یک 
هفته پس از زایمانی ظاهراً بدون عارضه شروع می‌شوند 
Gibson)‏ ۸۲۰۱۶ ۵۳۲۲ به‌طور چشمگیری طولانی می‌شود. 
درمان شامل موارد زیر است: تراتسغوزیون مکرر پلاسماً با حون 
کامل؛ دوزهای بسیار بالای کرایوپرسپیتیت؛ حجم بالایی ز 
مخلوط فاکتورهای انعقادی فعال (از جمله فاکتور VET‏ خوکی4 
دن صساعی 
لازم meh‏ بصن بویژه هیسترکت sick‏ 


درمان سرکوب کننده دستگاه ایمتی؛ و به عم J‏ اور 


فعال 0 (NovwSeven)‏ خونریزی را متوقف 
Arruda)‏ ۵ عمعطنت» ۲۰۱۶ 


8 بیماری فون‌ویلیراند 

از لحاظ adh‏ بیماری فون ویلبراند 4VWD)‏ گروهی ناهمگون 
از حداقل ۲۰ اختلال مختلف است که همگی باعث مختل شدن 
Shee‏ > پلاکت‌ها و کمپلکس فاکتور ۷111 می‌شوند ین 
ناهتجاری‌ها شایع‌ترین اختلالات ارثی خونریزی دهنده هستتد و 
شیوع آنها به ۱ تا ۲ درصد می‌رسد Pacheco ۲۰۱۵ Arruda)‏ 
pits -‏ اریان‌های قون وبایراند یه صورت Mie‏ 
به اتواع 1 و 
1 اشاره کرد که شایع‌ترین واریان‌ها هستند. epee‏ نوع I‏ که 


اتوزومی غالب به ارث می‌رسند. از این میان می‌توان 


مسئول VO‏ درصد واریان‌های بیماری قون‌ویلبراند است. نوع 11] 
که شدیدترین واریان به شمار می‌رود. از لحاظ gd‏ عقلوب 
است. با این که اکثر موارد فون ویلیراند اکتسابی بعد از ۵۰ سالگی 
رخ می‌دهد. مواردی نیز در زنان باردار ؟ 
(فعفاونا ۲۰۰۵). 


گزاروش شده است 


پاتوژنز 

فاکتور فون وبلراند مجموعه‌ای از گلیکوپروئین‌های 
مولتی‌مری پلاسمایی بزرگ است که بخشی از کمپلکس فاکتور 
VIII‏ ,| تشکیل می‌دهند. فاکتور فون وبلبراند (۷۷۴) برای 
چسبندگی طبیعی پلاکت‌ها به کلاژن زیر اندوتلیال و تشکیل 


1 setbionind مت اج ای‎ ume 


۳۰ 


عوارص طبی و جراحی 


IH,‏ هموستاتیک اولیه در محل آسیب عروقی خونی ضروری 
است. همچنین اين فاکتور, نقشی عمده را در پایدارسازی ویژگی 
انعقادی فاکتور !۷۲ بازی می‌کند. فاکتور ضد هموفیلی یا فاکتور 
۱ نوعی گلیکوبروتنین که در کبد ساخته می‌شود) جزء 
پیش‌انعقادی " محسوب می‌شود. از سوی دیگر پیش‌ساز فون 
ویلبراند - که هم در پلاکت‌ها وجود دارد و هم در پلاسما - 
توسط اندوتلیوم و مگاکاریوسیت‌ها ساخته می‌شود. آنتی ژن 
فاکتور فون ویلبراند (VWE:Ag)‏ همان شاخصی است که در 
روش‌های ایمنی‌سنجی " مورد سنجش قرار می‌گیرد. 


تظاهرات بالینی 

بیماران علامت‌دار معمولاً با کبودی آسان خونریزی از بینی, 
خونریزی مخاطی و خونریزی بیش از حد به دنبال تروما jl)‏ جمله 
جراحی) pall‏ می‌نماید. ویژگی‌های آزمایشگاهی این بیماری نیز 
عبارتند از: طولانی شدن زمان خونریزی "» طولانی شدن PTT‏ 
کاهش سطح آنتی‌ژن ۷۱۷۲ .کاهش فعالیت ایمونولوژیک فاکتور 
1 و کاهش فعالیت آن در پیشبرد انعقاد و ناتوانی پلاکت‌های 
پلاسمایی فرد مبتلا در واکنش به محرک‌های مختلف. 


بارداری 

طی یک بارداری طبیعی. سطح فاکتور VILL‏ و نیز آنتی‌ژن WWF‏ 
به نحو چشسمگیری در پلاسمای مادر افزایش می‌یابد (به بخش 
ضمیمه مراجعه کنید). به همین GLE‏ در زنان باردار مبتلا به 
WWD‏ اغلب سطح فعالیت انعقادی فاکتور ۷111 و همچنین سطح 
آنتی‌ژن WWE‏ به حدود طبیعی باز می‌گردد؛ با این حال زمان 
خونریزی (BT)‏ ممکن است همچنان طولانی بماند. در مواردی 
که سطح فعالیت فاکتور ۷۱۱۱ بسیار پایین بوده پا خونریزی وجود 
0,8 درمان توصیه می‌شود. انفوزیون دسموپرسین می‌تواند 
به‌طور گذرا باعث افزایش سطح فاکتور VII‏ و VWF‏ شود 
Arruda ٩۲۰۰۵ .Kujovich)‏ ۲۰۱۵). در خونریزی‌های Ad‏ 
۵ ۲۰۱ واحد (یا کیسه) کرایوپرسیپیتیت هر ۱۲ ساعت تجویز 
می‌گردد. می‌توان از کنسانتره‌های فاکتور ۷۱۱۱ نیز استفاده کرد؛ 
این کنسانتره‌ها حاوی مولتی‌مرهای بزرگ <Alfanate) VWF‏ 
(Hemate-P‏ هستند. کنسانتره‌ها بسیار خالص بوده و جهت از بین 


رفتن وبروس HIV‏ حرارت دیده‌اند. Lubetsky‏ و همکاران وی 
(۱۹۹۹) انفوزیون مداوم Hemate-P‏ را در زننی bh‏ زابهان 
واژینال تشریح نمودند. طبق نظر Chi‏ و همکاران وی (۲۰۰۹ 
در مواردی که اختلالات انعقادی اصلاح شده و عوامل 
هموستاتیک به‌طور پروفیلاکتیک تجویز شده SL‏ می‌توان با 
خبال راحت از آنالژزی هدایتی" استفاده نمود. 

پیش‌آگهی بارداری در زنان مبتلا به بیماری فون ویلبراند 
عموماً خوب است. اما حدود ۵۰ درصد از افراد» دچار 
خونریزی‌های پس از زایمان (postpartum)‏ می‌شوند. Conti‏ و 
همکاران وی (۱۹۸۶) با بررسی ۳۸ بیمار دربافتند که یک چهارم 
از آنها به دنبال سقط. زایمان یا در دور نفاس دچار خونریزی 
شده بودند. Kadir‏ و همکاران وی (VAM)‏ تجربیات خود را در 
رابطه با AF‏ مورد حاملگی گزارش کردند. آنها نرخ بروز خونریزی 
را بلافاصله پس از زایمان ۲۰ درصد گزارش نمودند. ۲۰ درصد 
Ro‏ از زنان نیز دچار خونریزی دیررس پس از زایمان شدند. 
خونریزی بیشتر در زنانی مشاهده شد که درمان نشده بودند و 
سطح VWF‏ در آنها پایین بود. Bae‏ از زنانی که در 
حول‌وحوش زایمان تحت درمان قرار گرفته بودند. دچار خونریزی 
نگردید. Stoof dS!‏ و همکاران (۲۰۱۵» ۱۸۵ وضع‌حمل را در 
۴ بیمار مبتلا بررسی کرده و دریافتند که احتمال خونریزی بعد 
از زایمان در وضع‌حمل‌هایی که سطوح فاکتور پایین‌تری دارند. 


بیشتر آننتت: 


ورائت 

هرچند بیشتر بیماران مبتلا به بیماری فون ویلبراند ger‏ 
واریان‌های هتروزیگوت بوده و اختلال خونریزی دهنده در انا 
شفیات انستآما ین تیمازین می تاد گاه دید Moy‏ یدیهی است 
زمانی که هر دو ally‏ مبتلا dy‏ این بیماری باشند, فرزند 
هموزیگوت آنها دچار یک اختلال خونریزی دهنده خطرناک 
خواهد شد. بیوپسی از پرزهای کوریونی همراه با آنالیز DNA‏ 


جهت شناسایی ژن‌های از دست رفته تشریح شده است. برخی 


!- procoagulant 2- immunoassay 6 
3- bleeding time 4- partial thromboplastin time 


5- conduction analgesia 


ole‏ نظران توصیه می‌کنند که در صورت ابتلای مادر به فرم 
شدید as jew‏ جهت برهیز از وارد شدن تروما به جنینِ احتمالا 


مبتلاء از زایمان سزارین استفاده شود. 


8 سایر clas gues‏ ارثی فاکتورهای انعقادی 
به‌طورکلی در دوران بارداری» فعالیت بیشتر فاکتورهای انعقادی 
در پلاسمای ple‏ اقزایش می‌یابد (به بخش ضمیمه مراجعه 
کتید). کسود فاکتور ۲27 نوعی اختلال نادر اتوزومی مغلوب 
است. در حالت طبیعی. سطح فاکتور ۷1 در طول بارداری 
افایش مییابد؛ در زنان مبتلا به کمبودفاکتور «VI‏ این افزایش 
م aad ow wg‏ پاشد ۳8 LAM‏ در یک پورسی 
سیستماتیک بر روی gla W‏ انجام پروفیلاکسی با فاکتور 
2 نوترکیب و یا عدم انجام آن هیچ تفاوتی در bee‏ خونریزی 
پس از زایمان ایجاد نمی‌کرد Baumann Kreuziger)‏ ۲۰۱۳). 

کمود فا کتور ‏ با فا کتور Stuart-Prower‏ نوعی اختلال 
نادر است که به صورت اتوزومی مغلوب به ارت می‌رسد. در حالت 
طبیعی سطح فاکتور 6 در دوران بارداری حدود ۵۰ درصد افزایش 
می‌یابد. Konje‏ و همکاران وی (۱۹۹۴) زنی را گزارش نمودند که 
سطح فعالیت فاکتور X‏ در وی ۲ درصد بود؛ پس از تجویز 
پروفیلاکتیک فاکتور X‏ مشتق از daw dh‏ سطح پلاسمایی فاکتور 
X‏ در این زن به ۳۷ درصد رسید. با این SE‏ این بیمار در حين 
زایمان دچار دکولمان جفت گردید. Bofill‏ و همکاران وی 
(NAV)‏ به زنی که سطح فعالیت فاکتور ۶ در وی زیر ۱ درصد 
بود در gla Oo‏ پلاسمای تازه منجمد تزریق BIS‏ این زن 
بعطور خودبه‌خود بدون jon‏ هیچ‌گونه حادثه‌ای زایمان نمود. 
Beksac‏ و همکاران وی (۲۰۱۰) زنی را که دچار کمبود شدید 
فاکتور * og:‏ با تجویز پروفیلاکتیک کنسانتره کمپلکس 
پروترومبین به‌طور موفقیت‌آمیز اداره نمودند. Nance‏ و همکاران 
(۲۰۱۲)» طی گزارشی بر روی ۲۴ بارداری دریافتند که در VA‏ 
مورد نوزاد سالم dol Lad ay‏ 

کمود فاکتور 17 (بیش درآمد ترومبویلاستین 
پلااسمایی) JMS!‏ است که به صورت صفتی اتوزومی به ارث 
می‌رسد؛ کمبود فاکتور XT‏ در افراد هموزیگوت به صورت اختلالی 
LAS‏ بروز می‌نماید. اما در آفراد هتروزیگوت تنها اختلالی خفیف 


اختلالات هماتولوژ یک 


را سبب می‌شود. این بیماری بیشترین شیوع را در بهودیان 
اشکنازی دارد؛ کمبود فاکتور NT‏ به ندرت در دوران بارداری 
مشاهده می‌گردد. Musclow‏ و همکاران وی (VAAY)‏ ۴۱ صورد 
حاملگی را در ۱۷ زن مبتلا به کمبود فاکتور XT‏ مورد بررسی قرار 
دادند؛ Sas‏ از بیماران به ترانسفوزیون نیازمند نشدند. 
پژوهشگران نامبرده, همچنین زنی را گزارش کردند که در ۳۹ 
هفتگی دچار همارتروز خودبه خودی شد. Myers‏ و همکاران وی 
(۲۰۰۷) نیز ۱۰۵ مورد حاملگی I)‏ در 1۳ رن Mas‏ بررسی 
نمودند. در ۷۰ درصد موارده هیچ عارضه‌ای در طول بارداری و 
زایمان روی نداد. cyl‏ پژوهشگران توصیه کردند که در صورت 


گیرد؛ همچنین پژوهشگران نامبرده توصیه کردند تا زمانی که 
فاکتور XI‏ تجویز نشده است. از آنالژزی اپیدورال استفاده نشود. 
Martin-Salces‏ و همکاران (۲۰۱۰) در بررسی‌های خود به cel‏ 
نتیجه رسیدند که Ge‏ سطح فاکتور XT‏ و joy‏ خونریزی در زنان 
مبتلا به کمبود شدید این SE‏ همبستگی ضعیفی وجود دارد. 
Wiewel-Verschueren‏ و همکاران (۲۰۱۵) مرور جامعی را بر 
روی ۲۷ مطالعه و ۳۷۲ زن انجام دادند و گزارش کردند که VA‏ 
درصد این افراد خونریزی پس از زایمان داشتند. 

کمود فا کتور 271 نیز نوعی JMS!‏ اتوزومی مغلوب است 
که به ندرت در دوران بارداری مشاهده می‌گردد. در بیماران 
غیرباردار مبتلا به این بیماری خطر بروز ترومبوآمبولی افزایش 
می‌یابد. Lao‏ و همکاران وی (۱۹۹۱) یک زن باردار مبتلا به 
کمبود فاکتور XID‏ را گزارش نمودند که در هفته ۲۶ بارداری دچار 
دکولمان جفت شد. 

کمود فا کتور 1111 نوعی JUS!‏ اتوزومی مغلوب است که 
می‌تواند با بروز خونریزی داخل جمجمه‌ای در مادر همراه باشد 
Kadir ۰)۲۰۰۰ .Letsky)‏ و همکاران وی (۲۰۰۹) در بررسی‌های 
خود دریافتند که خطر سقط مکرر و دکولمان جفت در اين بیماران 
افزایش می‌یابد. هم‌چنین گزارش شده است که کمبود این قاکتور 
سبب خونریزی بند ناف می‌شود Odame)‏ ۲۰۱۴). درمان شامل 
تحویز claw‏ منحمد تازه است. Naderi‏ و همکاران (۲۰۱۲). 
۷ بارداری موفق را در زنانی که به صورت هفتگی تحت 
پروفیلاکسی با کنستانتره ۳111 قرار داشتند گزارش نمودند. 


۳۰۵ 


۶ وارص طبی و حراحی 


اختلالات فیبرینوژن (چه AS‏ و چه کمی) نیز می‌توانند 
سبب اختلال در انعقاد شوند. اختلالات با ورائت اتوزومال معمولا 
سبب تشکیل فیبرینوژن با عملکرد مختل می‌شوند که به آن 
gtd ge yo pes‏ اطسلاق مسی‌شود. <Edwards)‏ ۲۰۰۰ 
هیوفیرینوزنمی خانوادگی (و گاه آفیبرنوژنمی)» اختلالات 
نادری هستند که به صورت اتوزومی مغلوب به ارث می‌رسند. گاه 
هر دو حالت روی می‌دهد که هیپود.س‌فس‌نوزنمی خوانده 
می‌شود Deering)‏ ۲۰۰۳). تجارب ما نشان می‌دهند که 
هیپوفیبرینوژنمی نوعی اختلال اتوزومی غالب هتروزیگوت است. 
اغلب سطح پروتئین لخته شونده با ترومبین"" در بیماران 
غیرباردار بین Av) mg/dl‏ است؛ این میزان در حاملگی‌های 
طبیعی حدود ۴۰ تا ۵۰ درصد افزايش می‌یابد. آن دسته از 
عوارض بارداری که موجب هیپوفیبرینوژنمی اکتسابی می‌شوند 
(مانند دکولمان جفت)» در افراد مبتلا به کمبود فیبرینوژن 
شایع‌ترند. Trehan‏ و Fergusson‏ (۱۹۹۱) و Funai‏ (۱۹۹۷) و 
همکاران در دو زن که در آنها انفوزیون پلاسما یا فیبرینوژن در 
سراسر بارداری به صورت هفتگی یا هر دو هفته یک‌بار انجام 


شده ody‏ پیامدهای موفقیت‌آمیزی را گزارش نمودند. 


آنالژزی هدابتی در اختلالات خونریزی دهنده 

بیشتر اختلالات خونریزی دهندة خطرناک طبعاً مانعی بر سر oly‏ 
تزریق در فضای اپیدورال یا زیر عنکبوتيه جهت آنالژزی زایمانی 
هستند. چنانچه اختلال خونریزی دهنده - چه به‌طور خودبه‌خود 
یا به دنبال درمان - تحت کنترل باشد» می‌توان روش‌های 
نامبرده را نیز مد نظر قرار داد. Chi‏ و همکاران وی (۲۰۰۹) 
پیامدهای o>‏ زایمان را در ۸۰ مورد حاملگی در ۶۳ زن Mise‏ به 
CYS!‏ خونریزی دهنده ارئی بررسی نمودند. این اختلالات 
عبارت بودند از: کمبود فاکتور XT‏ ناقلین هموفیلی بیماری فون 
ویلبراند. اختلالات پلاکتی. کمبود فاکتور ۰۷۱1 21 یا >2. در FY‏ 
نفر, از Sole‏ ناحیه‌ای ۲ استفاده شد؛ اختلال عملکرد هموستاتیک 
در ۳۵ نفر از این ۴۱ نفر به‌طور خودبه‌خود طبیعی گشت. و بقیه 
نیز به‌طور پروفیلا کتیک از راه جایگزینی فاکنورها درمان گردیدند. 
cpl‏ پژوهشگران هیچ عارضه‌ای نامعمولی را مشاهده نکردند؛ آنها 
نتیجه گرفتند که اين درمان‌ها بی‌خطرند. Singh‏ و همکاران وی 


(۲۰۰۹) ۱۳ زن مبتلا به کمبود فاکتور XL‏ را مورد بررسی JS‏ 
دادند. ٩‏ نفر از ۱۱ زنانی که تحت آنالژزی نوراکسیال eneuranial)‏ 
قرار گرفته بودند دچار هیچ عارضه‌ای نشدند؛ در این پخوهش, 
آنالژزی نوراکسیال تنها زمانی انجام گرفت که برای بیمابان 
پلاسمای تازه منجمد تجویز شد تا aPTT‏ آنها اصلاح گردد. 


ترومیوفیلی‌ها ۱ 
پروتئین‌های تنظیمی متعدد مهمی از انعقاد جلوگیری می‌کنند. 
به‌طور طبیعی برخی پروتئین‌های آنتی‌ترومبیک در نقاطی 
استراتژیک از آبشار انعقادی فعالیت نموده و موجب می‌شوند که 
پروتئین‌های مهاری» ناشی از وقوع جهش در ژن‌هایی است که بر 
کنترل آنها sb‏ دارند. از آن‌جایی که این اختلالات گاه با 
ترومبوآمبولی‌های راجعه همراه هستند» آنها را روی‌همرفته 
ترومموفضلی می‌نامند. از آن‌جایی که ات اختلالات گاه با 
ترومبوآمبولی همراه هستند. همگی به تفصیل در فصل OY‏ مورد 
بحث قرار گرفته‌اند و اخیرا توسط کالج متخصصین زنان و زایمان 
آمریکا (Ve Wb)‏ مورد بررسی قرار گرفته‌اند. 
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OY jas 
@khu_medical دیابت قندی‎ 


انواع cubs‏ انسولین» این میزان کاهش فوق‌لعاده‌ای داشته است. دیابت بارز 
Cubs‏ پیش از بارداری و دیابت بارداری» از عوارض ناگوار بارداری هستند. 

تصعن براساس آمارهای مراکز کنترل و پیشگیری بیماری (۲۰۱۷) 
تأثیرات بر روی جنین تعداد بزرگسالانی که در آنها تشخیص دیابت گذاشته شده است 
تأثیرات بر روی مادر در ایالات متحده به ۲۳/۱ میلیون رسیده است. اغلب یک چهارم 
درمان دیابت در دوران بارداری بیماران مبتلا به دیابت در ایالات متحده تشخیص داده 
دیابت بارداری نمی‌شوند. cyl fle‏ واقعه عبارتند از پیر شدن جمعیت و افزایش 
غربالگری و تشخیص احتمال ابتلا به Cobo‏ نوع ۲ افزایش گروه‌های اقلیتی که احتمال 
polit‏ جنین و مادر Mul‏ به Cols‏ نوع ۲ در آنها بیشتر است و افزایش فزاینده در 
درمان ale‏ مجاقی ay a)‏ آن دیانسیتی" نیز گفعه می‌شود) این 


اصطلاح به ارتباط قوی ole‏ دیابت و اپیدمی اخیر چاقی در 
اپالات متحده اشاره دارد و به اهمیت مداخله در رژیم غذایی و 
ممکن است دیابت قل از شروع بارداری وجود Sew‏ زندگی ذر تغییر عواقب هر یک از این دو USE‏ می‌کند. 
داشته باشد» با ممکن است تا زمان وضع‌حمل علاقه زیادی به وقایعی که پیش از joy‏ دیابت رخ می‌دهند 
برور نابد. عموماً باور بر این است که پیش گهی نظیر محیط رحم که تأثیرگذاری آن می‌تواند تأثیراتی در آینده در 
مادر و ope‏ نامطلوب است.» اما مروری بر متون . زندگی کودک داشته باشد وجود دارد Saudek)‏ ۲۰۰۲). به طور 
نشان دهندهْ این است که کمتر از ۲۵ درصد مثال, مواجهه GED‏ درون رحم به هیپرگلیسمی مادر سبب 
مادران در اثر کومای SLs‏ فوت می‌کنند» در هیپرانسولینمی در جنین و افزایش چربی جنین می‌شود. این امر 
Me‏ که وضع‌حمل پیش از موعد در تنها یک سبب ایجاد چاقی و مقاومت به انسولین در دوران کودکی می‌شود 
سوم موارد رخ می‌دهد. Feig)‏ ۲۰۰۲). این حالت در دوران بزرگسالی سبب اختلال در 
food J. Whitridge Williams (1903)‏ گلوکز و دیابت می‌شود. این چرخه مواجهه جنین با دیابت 
که سبب چاقی در دوران کودکی و عدم تحمل گلوکز می‌شود در 
در اوایل Cold ۱۹۰۰ dao‏ بارز در بارداری موجب مرگ‌ومیر و فصل FA‏ بیشتر توضیح داده شده است. 
عوارض ناگواری برای مادر و جنین می‌شد. با این که با کشف 
Diabesity‏ -1 


pel By‏ یک سر لیف این 98 cy‏ غالب. مقلومت به انسولین است و در سر ذیگر آن. یافته غالب» اختلال در ترشح انسولین همرله با مقلوست به 


آتسولین قرار دارد 
x=‏ اقواع 
یش 5.55 در کارکرد سلول 8 MODY‏ سایرین 
اختالال S55‏ در فعالیت انسولین 
سنترم‌های S55‏ (سندرم داون» کلاین‌فلتر» ترنر 
سیماری‌های بخش برون‌ریز پانکراس (پانکراتیت» فیبروز کیستیک) 
Spall‏ ینوپاتی‌ها [(ستدرم کوشینگ, فئوکروموسیتوم. ple‏ بیماری‌ها) 


ct‏ از دارو یا مواد شیمیایی (گلوکوکور تیکو استروییدهاءتیازیدهاء آگونیست‌های ‏ آدرنرژیک» سایر مولرد) 


عفونت‌ها ps)‏ خجه مادرزادی, سیتومگالوو یروس کوکساکی ویروس) 
cobs‏ بارداری 


سپ ۴۴:2 


۷ دیایت جواتان با شیوع در زمان بلوغ 


cuba انواع‎ 


نوع Cubs‏ در افراد غیرباردار براساس اتیوپاتوژنز و تظاهرات 
پاتوفیزیولوژیک آن تعیین می‌شود. کمبود مطلق انسولین؛ 
مشخصه Calis‏ نوع 7 cul‏ در Jb‏ که اختلال در ترشح 
انسولین. مقاومت به انسولین یا افزایش تولید گلوکز دیابت نوع 
را مشخص می‌کند (جدول ۵۷-۱). در هر دو نوع پیش از 
بروز بیماری دوره‌ای از هومئوستاز غیرطبیعی گلوکز رخ می‌دهد. 
ob Mao!‏ دیابت ملیتوس وابسته به انسولین (IDDM)‏ و 
دیابت ملیتوس غیروابسته به انسولین (NIDDM)‏ امروزه دیگر 
به کار گرفته نمی‌شوند. تخریب سلول‌های بتای پانکراس 
می‌تواند در هر سنی آغاز شود. اما دیابت نوع ۱ اغلب پیش از ۳۰ 
سالگی از نظر بالینی آشکار می‌شود. دیابت نوع ۲ معمولاً در 
سنین بالا ایجاد می‌شود. اما به طور روزافزون GAL»‏ جوان‌تر 


چاق دیده می‌شود. 


8 طبقه‌بندی دیایت در دوران بارداری 

دیابت شایع‌ترین مشکل طبی در دوران بارداری است. زتان عبتلا 
به دیابت در دوران بارداری را می‌توان به دو دسته تعقسیم کرد: 
آنهایی که پیش از بارداری دیابت‌شان تشخیص داده شده بود 
(دیابت واضح با پیش از بارداری) و آنهایی که در حین 
بارداری دیابت‌شان تشخیص داده شده است (دسات 
بارداری) میزان بروز دیابت همراه با بارداری بین سال‌های 
۱۹۹۴ و ۲۰۰۸ تقریباً دو برابر شد و بعد از آن به نظر می‌رسد که 
Cob‏ شده Jovanovic) Cul‏ ۲۰۱۵). در سال ۲۰۱۵ در حدود 
۰ (۶/۵ درصد) زنان باردار SVL!‏ متحده, نوعی از دبابت 
را در بارداری داشتند Martin)‏ ۲۰۱۷), در ایالات doce‏ خطر 
بروز دیابت در سیاه‌پوستان غیر اسپائیولی» آمریکایی‌های 

مکزیکی, آمریکایی‌های پورتوریکو, و بومیان آمریکا بیشتر است 

۲۰۶ بارداری طی‎ Cob? افزايش میزان بروز‎ .)۲۰۱۲ Golden) 

سال اخیر aS)‏ در تصوبر ۵۷-۱ نشان داده شده است) حاکی از 

افزايش مشابهی در بروز چاقی است (فصل AFA‏ 


۳۴ 


wis‏ طبی و جراحی 


Diagnosed diabetes, % 


2015 


2005 2010 


Year 


1995 2000 


تصویر ۵۷-۱ wll‏ شیوع دیابت نوع ۲ در ایالات متحده 
oe‏ سال‌های ۱۹۹۵ تا ۲۰۱۵. 


8 طبقه‌بندی وایت در دیابت بارداری 
تا اواسط dao‏ ۱۹۹۰ طبقه‌بندی پریسیلا وایت Gly (VAVA)‏ زنان 
باردار «obo‏ اساس درمان بود. امروزه کمتر از طبقه‌بندی وایت 
استفاده می‌شود. اما هنوز اطلاعات ساده و کاربردی راجع به 
احتمال و پیش‌آگهی بارداری فراهم می‌کند Bennett)‏ ۲۰۱۵). 
در Jb os‏ طبقه‌بندی قدیمی‌تری نیز وجود دارد که توسط کالج 
متخصصان زنان و مامایی آمریکا در سال ۱۹۸۶ توصیه شده است و از 
آن‌جایی که اغلب مطالعاتی که در حال حاضر به آزپااستناد می‌شود از این 
طبقه‌بندی استفاده کرده‌اند RY‏ را در حدول ۵۷-۲ آورده‌ایم. 

اکنون سال‌هاست که کالج متخصصان Obj‏ و زایمان آمریکا 
از طبقه‌بندی وایت استفاده نکرده است و به جای آن برای این 
موضوع تمرکز می‌کند که آیا دیابت در دوران بارداری تشخیص 
داده شد L‏ قبل از آن وجود داشته است. بسیاری توصیه می‌کنند 
طبقه‌بندی انجمن دیابت (ADA) IS pol‏ که در جدول ۵۷-۳ 


نشان داده شده است به کار گرفته شود. 
دیابت پیش از بارداری 


شیوع رو به رشد دیابت نوع ۲ به طور کلی و به خصوص در افراد 


جوان‌تر. سبب افزایش jay‏ آن در بارداری‌ها نیز شده است. به 
عنوان مثال, CDC‏ (۲۰۱۵) تخمین می‌زند که سالانه بیش از 
۰ مورد جدید Cubs‏ نوع ۲ در جوانان قبل از ۲۰ سال 
تشخیص داده می‌شود. Feig‏ و همکاران (۲۰۱۴) گزارش BIS‏ 
که بروز دیابت بارداری از ۷ در ۱۰۰۰ زن در ۱۹۹۶ تا ۱۵ در 
۰ در ۲۰۱۰ دو برابر شده است. با در نظر گرفتن درصد بالای 
دیابت تشخیص داده شده که قبلاً ذکر شد بسیاری از زنانی که 
برایشان تشخیص Cols‏ بارداری گذاشته می‌شود. احتمالاً دیابت 
نوع ۲ داشته‌اند که Ws‏ تشخیص داده شده است. در حقیقت ۵ تا 
۰ درصد زنان مبتلا به Cubs‏ بارداری بلافاصله پس از زایمان 
دچار دیابت می‌شوند. 
۴ نکزهی 

تشخیص دیابت در زنانی که دارای سطوح بالای گلوکز در 
پلاسماء گلوکوزوری و کتواسیدوز هستند به راحتی صورت 
می‌گیرد. همچنین انجمن دیابت آمریکا (۲۰۱۷) و سازمان 
بهداشت جهانی (۲۰۱۳) زنانی را که نمونه تصادفی گلوکز پلاسما 
در آن ها بیش از ,]۲۰۰۳۵/۵ بود و دارای علائم کلاسیک 
پلی‌دیپسی» پلی‌اوری و کاهش وزن بدون دلیل هستند و نیز 
آنهایی را که سطح گلوکز ناشتای پلاسمای بالای ۱۲۵۵/۵۲ 
دارند به عنوان موارد دیابت آشکار می‌شناسد. شناسایی زنانی که 
مقاذیر Slee JIE etek‏ دارقف Side‏ 6 استه: Pls‏ 
اجماع عمومی 09,5 مطالعه انجمن بین‌المللی دیایت و بارداری 
(IADPSG)‏ (۲۰۱۰)» مقادیر آستانه گلوکز ناشتا و گلوکز راندوم 
خون و هموگلوبین گلیکوزیله (AIC)‏ را در شروع مراقبت‌های 


" پیش از بارداری توصیه کرده‌اند (حدول ۵۷-۴). امروزه ADA‏ 


(۲۰۱۷۵) و سازمان بهداشت جهانی (۲۰۱۳). سطح گلوکز SVL‏ 
۰۰/۵1 دو ساعت بعد از ۷۵۵ گلوکز خوراکی را تشخیصی 
محسوب می‌کند. هیچ اجماعی مبنی بر اینکه این آزمایشات 
می‌بایست در تمامی بیماران انجام شوند و یا محدود به گروه 
پرخطر باشند وجود ندارد. با این Jb‏ تشخیص قطعی دیابت 
آشکار بارداری براساس این تعاریف آستانه می‌بایست پس از 
زایمان تأیید شوند. عوامل خطر متابولیسم مختل کربوهیدرات در 
زنان باردار عبارتند از سابقه خانوادگی قوی دیابت. سابقه به Lid‏ 


& 


Cols‏ قندی 


+ ۸ 


Ay‏ توره بارداری 


« دوره بارداری‎ AS 


سن شروع (سال) طول مدث (سال) 
is‏ بالای ۲۰ ۱ 
1 ۱۰-۹ ۱۰۹ 
۳0 قبل از ۱۰ >Y.‏ 
هر سنی هر مدتی 
R‏ هر سنی هر مدتی 
H‏ هر سنی هر مدنی 


رآ #۶ رژیم غذایی 
۵ < انسولین 


بیماری عروقی 
و جود ندارد انسولین 
و جود ندارد انسولین 
رتینوپاتی خوش خیم انسولین 
نفروپاتی* انسولین 
رتینوپاتی پرولیفراتیو انسولون 
قلب انسولین 


Shit ne کر ی‎ 


aw‏ در صور ی که در دوره بارداری تشخیص داده شود: پرونئینوری ک ۵۰۰ میلی‌گرم در ۴ ساعت. قبل از هفته ۲۰ بارداری. 


وردن نوزاد بزرگ. گلوکوزوری پایداری با سقطهای بدون توجیه. 


SG 8‏ بر روی بارداری 

شکی وجود ندارد که دیابت پیش از بارداری cubs)‏ آشکار) تأثیر 
قابل توجهی بر نتایج بارداری دارد. روبان» جنین و مادر به طور 
نایع دچار عوارضی می‌شوند که مستقیماً ناشی از دیابت هستند. 
و۳ 9 ای NWN)‏ سین زان که عم توان با 
مراقبت LS‏ از بارداری sly‏ کنترل بهتر گلوکز, سالانه از هزاران 
مورد از این عوارض کاست. احتمال مطلوب بودن پیامدهای 
بارداری در حضور دیابت آشکار تا حدی به میزان کنترل فند خون 
ستگی دارد Jy‏ شدت بیماری کلیوی و قلبی عروفی که از قبل 
وجود داشته است بسیار مهم‌تر است. بر همین اساس با پیشرفت 
طبقه‌بندی وایت (جدول ۵۷-۲) احتمال مطلوب بودن پیامدهای 
بارداری کاهش می‌پابد. به عنوان مثال که در حدول ۵۷-۵ 


۱ 


ل داده شده است. اثرات نامطلوب دیابت اشکار را بر روی 


۳۹۹ 


ارداری بیان کرده‌اند. عوارض مادری و جنینی در قسمت‌های 


yd San‏ شده‌اند. 


تاثیرات بر روی جنین 

سقط خودبه‌خودی. مطالعات زیادی ارتباط میان سقط در 
وال بارداری را با کنترل ضعیف قند خون نشان داده‌اند (فصل 
۸ تا ۲۵ درصد زنان باردار دیابتی دچار از دست دادن بارداری 
dy‏ صورت زودرس می‌شوند ‘Rosenn ٩۲۰۰۶ Galindo)‏ 
۴ این احتمال در افرادی که غلظت ,110۸ بیش از ۱۲ 
درصد پا غلظت گلوکز قبل وعده غذایی به صورت مداوم 
با۱۳۰۳۵/۵ > دارند. بیشتر است. Bacon‏ و همکاران (۲۰۱۵) 
بررسی را بر روی ۸٩‏ بارداری در زنان دچار دیابت جوانان با 
شروع در بلوغ (MODY)‏ انحام دادند. ۷ نوع تک ژنی 
Cobo‏ است. این محققان دریافتند که تنها زنان با جهش ژن 
گلوکز کیناز عامل (GCK)‏ با احتمال بیشتری دچار سقط ge‏ شوند. 
این بیماری با تغییرپذیری افزایش قندخون مشخص می‌شود که 


کنترل آن دشوار است. 


خطرساز vila‏ برای تولد پره‌ترم است. Fidem‏ 4 همکاران 


۳۱۶ 


۳ 


۰ 


1 


of 
۰ 


_ِ 
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عوارص طبی و حراحی 


حدول ۵۷۰۳ سبسئم 


طبقه‌بند ی بیشنهادی برای Cubs‏ در بارداری 


——_ 


Cubes‏ بارداری: دیابت تشخیص داده شده در ذوران بارداری که واضحاً دیابت آشکار (نوع ۱ یا نوع ۲) نباشد 


1۱ gy cule 
ناشی از تخریب سلول‌های بتاء معمولاً سبب کمبود مطلق‎ Coles 
آنسولین می‌شود.‎ 

۵ بدون عوأرض عروقی 

8. با عوارض عروقی (دقیقاً ذکر شود) 


:۲ نوع‎ Cubs 
دیابت ناشی از ترشح ناکافی انسولین؛ همراه با افزایش هقاوست به‎ 
انسولین‎ 

۵ بدون عوارض عروقی 


Lb‏ عوارض عروقی (دقیقاً ذکر شود) 


آنواع دیگر دیابت: با منشأً ژنتیک, مرتبط با بیماری پانکراس, دارویی یا شیمیایی 


جدول OV-F‏ تشخیص دیابت آشکار در دوران بارداری* 


روش اندازهگیری قند خون 


گلوکز خون ناشتا 
هموگلوبین AIC‏ 
گلوکز راندوم پلاسما 


(\Y¥Fmg/dL) Vmmol/L حداقل‎ 
ZF 1d حداقل‎ 
شود‎ tos که‎ (Y+-mg/dL) \\/\mmol/L حداقل‎ 


۵ در مورد زنانی صادق است که پیش از بارداری به دیابت مبتلا نباشند. تصمیم‌گیری درباره انجام آزمایش خون جهت بررسی قند خون بالا در تمام زنان 


باردار یا تنها در زنانی که ویژگی‌های نشان‌دهنده پرخطر بودن برای Cubs‏ را دارند؛ شیوع متابولیسم غیرطبیعی گلوکز در جمعیت و شرایط محلی بستگی 


دارد. 


(۰)۲۰۱۱ ۱۳۰۷ زایمان را در زنان مبتلا به دیابت پیش از بارداری 
نوع I‏ در مرکز ثبت تولدها در نروژ بررسی کردند. بیش از ۲۶ 
درصد موارد (در مقایسه با ۶/۸ درصد در جمعیت مامایی عمومی) 
وضع حمل پره‌ترم داشتند. به‌علاوه» در حدود ۶۰ درصد موارد به 
دلیل عوارض ble‏ يا پزشکی, تولد پره‌ترم اندیکاسیون پیدا 
کرده بود. در بررسی بیش از ۰ تولد در ۱٩ cbs AJIT‏ درصد 
زنان دچار Cubs‏ قبل از بارداری دچار تولد پیش از موعد شدند 
(در مقایسه با ٩‏ درصد در گروه شاهد) cYanit)‏ ۲۰۱۲). در 
مطالعه‌ای که در کانادا انحام شده و در جدول ۵۷-۵ آمده است 


میزان تولدهای پره‌ترم ۸ گزارش شده است. 


مالفور ماسیون‌ها. میزان بروز مالفورماسیون‌های عمده در 
زنان مبتلا به دیابت نوع ۱ دو برابر بیشتر و تقریباً AVY‏ است 


Jovanovic)‏ ۵ نیمی از Glos,‏ پری‌نانال در 


& 


بارداری‌های زنان دیابتی نیز ناشی از همین مالفورماسیون‌هاست 
(جدول ۵۷-۶). افزایش ۲ برابری خطر عوارض مادرزادی ماژور 
در زنان مبتلا به دیابت پیش از بارداری نوع ۱ شامل 
مالفورماسیون‌های قلبی بود که بیش از نیمی از آنومالی‌ها را 
تشکیل می‌دادند (جدول ۵۷-۶). در Allee‏ کوهورت بر روی 
بیش از ۲ میلیون تولد در کاناداء احتمال نقص قلبی ایزوله در زنان 
Mire‏ به دیابت نوع ۱ پنج برابر بیشتر بود Liu)‏ ۲۰۱۳ توالی 
پسرفت‌دمی " (که در فصل ۱۰ شرح داده شد)» ناهنجاری نادری 
است که معمولا در ارتباط با Cubs‏ مادری می‌باشد Garne)‏ 
۳۰۲ 

تصور می‌شود که افزايش خطر پیدایش ناهنحاری‌های شدید 
ناشی از کنترل ضعیف دیابت در دوران پیش از لقاح و در اوایل 
بارداری است. همان‌طور که در تصویر ۵۷-۲ نشان داده شده 


1- The caudal regression sequence 


ول ۸۵۷-۵ ot‏ بارداری در Oly‏ با و بدون دیابت 
وی در تولسکوشیا سین سال‌های ۸ ما ۲۰۰۲ 
p value‏ 


دیابتی غیرد یابتی 


۵۱۶۱ تعداد[۱۵۰۵۹۸-تعداد) 


/ / 


> ۱ ۵ ۳۸ poy jum 
aed [oes ۱۳ ۴۳۵ توص‎ 
> ۷ ۱ ۵ مومت رسد‎ 
سین‎ 

سرتعز آمی 1۷۰ it‏ ۶ 
حرگ ری تامال ۱/۷ IF‏ ۰ 


ست. Galindo‏ و همکاران (۲۰۰۶) ارتباط واضحی را میان 
ایس گلیکوهموگلوبین AIC‏ مادر در اولین ویزیت پره‌ناتال و 
تهحاری‌های اصلی گزارش کرده‌اند. حداقل سه واکنش 
بجیره‌ای مولکولی مرتبط با هم با هیپرگلیسمی مادر ارتباط 
داشتد و می‌توانند مکانیسم کنترل ضعیف قند خون و افزایش 
حط ناهنجاری‌های ماژور را توضیح دهند Reece)‏ ۲۰۱۲). آنها 
Clas |‏ متابولیسم لیپیدی سلول. افزايش تولید 
+دیکال‌های سوپراکسید سمی و فعال شدن مرگ برنامه‌ریزی 
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ل. Yang‏ و همکاران (۲۰۱۵) پیشنهاد می‌کنند که این 


CO‏ اس ی 
بالقوه برای پیش‌گیری از امبریوپاتی ناشی از دیابت 


حتلال در رشد حنین. کاهش رشد می‌تواند SL‏ از 
SAS we‏ مادرزادی با کمبود سوبستر در pl‏ بیماری 
بیش‌رونده 9996( در مادر باشد. با cpl‏ حال. رشد بیش از حد 
حسین بیشتر در دیابت پیش از بارداری رخ می‌دهد. هبپرگلیسمی 
مادر We‏ ایجاد هیپرانسولینمی در جنین, به ویژه در نیمه دوم 


GION‏ می‌شود. این امر در عوض سبب تحریک رشد بیش از 


دیابت دی 


ربب ی 
حدول ۵۷-۶ ناهنجاری‌های مادرزادی مهم در ۳۶۳۴۵ نوزاد 


منولد شده اژ زنان دجار cubs‏ بین سال‌های ۲۰۰۴ و ۲۰۱۱ 


دبسایت 


coolio‏ دیسسابت 
نوع ۱ نوع ۳ بارداری 


۲- هداد ۴۱۶۶ -تعداد ۳۱۷۰۰ تعداد 


حد سوماتیک یا ما کروزومی می‌شود. به جز مغز اکثر احشای جنین 
تحت تأثیر ما کروزومی قرار می‌گیرند که مشخصه جنین یک زن 
دیابتی است. این نوزادان همانند تصویر ۵۷-۳ از نظر 
انتروپومتریک با plo‏ نوزادان بزرگ برای سن بارداری (LGA)‏ 
متفاوتند Catalano ٩۲۰۰۴ Durnwald)‏ ۲۰۰۲). به ویژه در 
نوزادان مادران دیابتی» تحمع بیش از حد چربی در شانه‌ها و تنه 
رخ می‌دهد و احتمال دیس‌توشی شانه و يا زایمان سزارین را 
افزايش می‌دهد. 

هنگامی که CRE‏ متوسط گلوگر خون Lang gle pile‏ 
از ,۱۳۰۵/۵1 فراتر می‌رود» میزان joy‏ ما کروزومی به طور قابل 
توجهی افزایش می‌یابد Hammoud ۰۲۰۱۲ Hay)‏ و همکاران 
(۲۰۱۳) گزارش نمودند که میزان بروز ما کروزومی در زنان اروپای 
شمالی مبتلا به دیابت نوع ۰۱ ۲ يا بارداری به ترتیب NO‏ ۲۸ و 
۴ درصد بود. همان‌طور که در تصوبر ۵۷-۴ نشان داده شده 
است. توزیع وزن هنگام تولد نوزادان مادران دیابتی در مقایسه با 
بارداری‌های طبیعی بیشتر به سمت وزن‌های بالاتر هنگام تولد 

در مطالعه‌ای که توسط Hammoud‏ و همکاران (۲۰۱۳) 
انجام شد, پروفایل رشد جنینی ۸٩۷‏ بررسی سونوگرافیک انجام 
شده در ۲۴۳۴ زن Une‏ به دیابت با ۸۴۳ بررسی در ۱۴۵ زن در 


2 


۳۱۷ 


۳۹۸ 


عوارض طبی و جراحی 


Percent 


28 7-9 6-69 6< 
تصویر ۵۷-۲ فراوانی ناهنجاری‌های مادرزادی ماژور در 
نوزادان زنان مبتلا به دیابت بارداری براساس سطح هموگلوبین 


6 در آولین ویزیت پره‌ناتال. 


; 
تصویر ۵۷-۳ pl‏ نوزاد ما کروزوم با O59‏ ۶۰۵۰ گرم از یک 


مادر مبتلا به cobs‏ بارداری متولد شتت قآ تفت 


گروه کنترل مقایسه شدند. محیط دور شکم در گروه بیماران 
دیابتی به طور متفاوتی تکامل پیدا کرد. آنالیز نسبت دور سر به 


Normal Diabetic 


een Seneeeeee Demme Sema ems meme coe eee ee meee | 
4 -3 -2 <1 @ FT 2@ & 4 § 6 
Birthweight (standard deviations) 


تصویر ۵۷-۴ منحنی توزیع وزن هنگام تولد - انحراف معیار 
از میانگین طبیعی برای سن بارداری - در ۲۸۰ نوزاد متولد 


شده از مادران دیابتی و ۳۹۵۹ نوزاد متولد شده از مادران غیر 


دیابتی. 


دور شکم (HC/AC)‏ نشان می‌دهد که این رشد نامتناسب bane‏ 
در بارداری‌های دیابتی رخ داد و نهایتاً منجر به تولد نوزادان 
ماکروزوم می‌شود. این یافته‌ها با این مشاهده که Ly‏ تمامی 
نوزادان مادران دیابتی رشد افزایش یافته‌ای دارند هم‌خوانی دارد 
و رشد تسریع شده جنین به خصوص در زنان با کنترل ضعیف قتد 
خون آشکار بود. 


مرگ توجیه نشدهٌ جنین. خطر مرگ جنین در زنان دجار 
دیابت نوع ۱ سه تا چهار برابر جمعیت مامایی عموعی است 
Patel ٩۲۰۱۳ Gardosi)‏ ۲۰۱۵). مرده‌زایی بدون علت BE‏ 
شناسایی» پدیده‌ای است که Ly pai‏ منحصر به بارداری زنان عبتلا 
به دیابت آشکار می‌شود. این مرگ‌ها توجیه نشده" هستند زیرا 
عواملی همچون نارسایی جفتی واضح, کنده شدن AS‏ 
محدودیت رشد جنین و یا الیگوهیدرآمنیوس در ایجاد آنها دخیل 
نیستند. این جنین‌ها به طور تیپیک بزرگتر از سن بارداری 
(LGA)‏ بوده و پیش از زایمان» معمولاً در سه ماههٌ سوم از بین 


می‌روند. 
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ارتباط دارند. Lauenborg‏ و همکاران (۲۰۰۳) کنترل COT‏ 
مطلوب قند خون را در دو سوم موارد مرده‌زایی توجیه نشده بین 
مادران دیابتی اغلب سطوح افزایش یافته‌ای از اسیدلا کتیک دارند. 
jal‏ کرده و گزارش نمودند که PH‏ متوسط خون وریدی ناف در 
بارداری‌های دیابتی پایین‌تر بود و ارتباط قابل توجهی با سطوح 
انسولین جنین داشت. این یافته‌ها از این فرضیه که ممکن است 
این مرگ‌های جنینی بدون توجیه در اثر تغییرات مزمن در انتقال 
می‌کنند (\AVY Pedersen)‏ 

می‌تواند موجب مرگ جنین شود. موارد قابل توجیه مرده‌زایی در 
اثر ناکفایتی جفت نیز به میزان زیادی در زنان مبتلا به Cold‏ 
آشکار رخ می‌دهند و معمولاً ب پره کلامپسی شدید ارتباط دارند. 
در یک بررسی در کالیقرنیا بر روی بیش از ۵۰۰/۰۰۰ زایمان تک 
فرزندی» Yanit‏ و همکاران (۲۰۱۲) به این نتیجه رسیدند که 
خطر مرگ جنین در زنان مبتلا به هیپرتانسیون و دیابت پیش از 
بارداری ply Cam‏ بیشتر dy‏ در حالی که در صورت ابتلا به 
دیابت به تنهایی این خطر سه برابر افزایش Bee‏ می‌کرد. 
مرده‌زایی در زنان مبتلا به دیابت پیشرفته و عوارض عروقی نیز 


AL? در اغلب بارداری‌های زنان‎ «wor ola 
هیدرآمنیوس دیده می‌شود با این حال علت آن ناشناخته است. به‎ 
درصد از ۳۱۴ زن مبتلا به‎ VA (V+ V+) و همکاران‎ Idris گفته‎ 
دیابت پیش از بارداری دچار هیدرآمنیوس بودند که به صورت‎ 
بیشتر از ۲۴ سانتی‌متر در سه ماهه‎ (AFI) اندکس مایع آمنیوتیک‎ 
= سوم تعریف می‌شود. یک توجیه احتمالی - و البته اثبات نشده‎ 
و همکارانش (۲۰۰۰) در مطالعه خود در‎ Dashe را ببینید).‎ ۱ 
اندکس‎ Cold بیمارستان پارکلند دریافتند که در زنان مبتلا به‎ 


مایع آمنیوتیک با سطح گلوکز آن ارتباط مستقیم دارد. این یافته‌ها 


J Ac باب‎ A) 


مطرح کننده اپن فرضیه هستند که هپدرآمنبوس ahead‏ ا دبابت 
در نتیجه افزایش غلظت گلوکز در مایع آمنبوتیک ایجاد می‌شود. 
Vink‏ و همکارانش (۲۰۰۶) در مطالعه خود به ارتباط USS Oe‏ 
نامناسب قند خون مادر و ما کروزومی و هیدرآمنیوس پی بردند که 
شواهدی در Coles‏ از فرضیه‌ای که در AS elas Vb‏ ف‌اهم 


اورد. 


OL St‏ نوزادی. پیش از آنکه آزمون‌های سلامت و بلوغ 
جنین wh‏ الان در دسترس باشند به منظور پیشگیری از مرگ 
توجیه Bu‏ جنین» به صورت برنامه‌ریزی شده برای بیمار 
زایمان پیش از موعد انحام می‌شد. با اينکه در حال حاخر به 
کارگیری این روش منسوخ شده است اما تعداد موارد زایمان پیش 
از موعد در زنان دیابتی همچنان obj‏ است. اغلب زایمان‌های 
پیش از موعد در همراهی با دیابت پیشرفته و پره‌اکلامپسی سوار 
شده بر آن دیده می‌شوند. با این Little Jl‏ و همکاران (۲۰۱۵) 
در بررسی‌شان بر روی وضع‌حمل ترم زود هنگام (۲ ۳۷۲ تا 
۲ هفته) بین سال‌های ۲۰۰۵ و ۲۰۱۱ یافتند که در زتان 
مبتلا به دیابت» ۱۳ درصد کاهش این نوع وضع‌حمل دیده 
ی سوک 

با پیدایش مراقبت‌های نوزادی پیشرفته. مرگ‌های نوزادی 
ناشی از نارس بودن به میزان زیادی کاهش پیدا کرده است. اعا 
re‏ نوزادی در اثر زایمان پیش از موعد هنوز عارضه جدی 
محسوب می‌شود. در alle‏ شبکة تحقیقاتی نوزادی بر روی 
۱ نوزاد shaw‏ زودرس, نوزادانی که مادرشان قبل از بارداری 
به cobs cde‏ تحت درمان با انسولین بودند. نسبت به نوزادان 
مادرانی که دچار دیابت نبودند. با احتمال بیشتری دچار 
ان‌تروکولیت نکروزان و سپسیس دیررس نشده بودند 
Boghossian)‏ ۲۰۱۶). 


سندرم دیسترس تنفسی. سن بارداری بیشتر از دیابت 
از Grea‏ یه رین bays Be‏ با سم بیس 
تنفسی می‌باشد (فصل ۳۲). در واقع Bental‏ و همکاران (۲۰۱۱) 
در بررسی خود بر روی ۱۹۳۹۹ نوزاد به وزن بسیار پایین هنگام 
تولد که بین هفته‌های ۲۴ و ۳۳ بارداری به دنیا آمده بودند. 


۳۹ 


۳۳۰ 


عوارض طبی و جراحی 


نتوانستند افزايش میزان بروز سندرم دیسترس تنفسی را در 
نوزادان مادران دیابتی نشان دهند. 


هیپوگلیسمی. نوزادان مادران LAL?‏ پس از زایمان افت قابل 
توجهی در غلظت پلاسمای گلوکز پیدا می‌کنند. اين امر ناشی از 
هیپربلازی سلول‌های جزایر بتای جنین در اثر هیپرگلیسمی 
مزمن در مادر است. غلظت‌های پایین گلوکز (زیر (Famg/dL‏ به 
ویژه در نوزادان زنان که غلظت گلوکز آنها طی زایمان MALL‏ 
است شایع‌تر است Persson)‏ ۲۰۰۹). در صاحب‌نظران این واقعه 
را به اندازه‌گیری مکرر گلوکز خون و شیردهی فعال زوردرس در 
جنین نوزادانی نسبت داده‌اند. 


هیپوکلسمی. هیپوکلسمی عبارت است از غلظت کلسیم 
سرمی کمتر از ,۸۳۵/۵1 در نوزاد ترم. هیپوکلسمی یکی از 
اختلالات متابولیک اصلی در نوزادان مادران دیابتی است. علت 
این JUS!‏ هنوز شناخته نشده است. فرضیه‌هایی که مطرح 
شده‌اند tho be‏ از اختلال در تعادل منیزیم-کلسیم. آسفیکسی 
و زایمان پیش از موعد. DeMarini‏ و همکارانش (۱۹۹۴) در 
مطالعه تصادفی شده خود به بررسی ۱۳۷ زن باردار مبتلا به 
cubs‏ نوع 1 پرداختند. آنها اين زنان را در دو گروه قرار داده و در 
یکی از گروه‌ها به کنترل سفت و سخت گلوکز پرداخته و در گروه 
دیکر کنترل معمولی گلوکز خون را اعمال کردند. در گروه کنترل 
مسولی تقرماً نک سوم از توزنان Tes‏ هیوگاسعی tid‏ ار 
حالی که این میزان در گروه کنترل سفت و سخت تنها ANA‏ بود. 


هیپر بیلی‌روبینمی و پسلی‌سایتمی. پاتوژنز هیپر 
بیلی‌روبینمی در نوزادان مادران دیابتی هنوز به خوبی مشخص 
نیست. یکی از عوامل دخیل اصلی. پلی‌سایتمی در نوزاد است که 
بار بیلی‌روبین را افزایش می‌دهد (فصل (PY‏ اعتقاد بر این است 
که پلی‌سایتمی پاسخ جنین به هیپوکسی نسبی است. به گفته 
Hay‏ (۲۰۱۲) منابع این هیپوکسی در جنین عبارتند از افزایش با 
واسطه هیپرگلیسمی در میل ترکیبی مادر dy‏ اکسیژن و مصرف 
اکسیژن توسط جنین. این هیپوکسی به همراه فاکتورهای رشد 
شبه‌انسولین سبب افزایش سطح اریتروپوئتین جنین و تولید 


گلبول‌های قرمز می‌شود. مواردی از ترومبوز ورید کلیوی در اثر 


کارد یومیو ik‏ نوزادان مادران دیابتیک ممکن است دچار 
کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک شوند که عمدتاً سپتوم oe‏ بطنی را 
درگیر می‌کند Rolo)‏ ۲۰۱۱). این کاردیومیوپاتی در موارد شدید 
سبب نارسایی انسدادی قلب می‌شود. Huang‏ و همکاران 
(۲۰۱۳) مطرح کرده‌اند که هیپرتروفی بطنی پاتولوژیک در 
نوزادان مادران دیابتی, به علت فزونی آنسولین است. در موارد 
شدید» ممکن است کاردیومیوپاتی موجب نارسایی انسدادی قلب 
شود. Russell‏ و همکاران (۲۰۰۸) با انجام اکوکاردیوگراقی‌های 
سریال بر روی VF‏ زن مبتلا به دیابت پیش از بارداری دریافتند 
که در سه ماهه اول اختلال عملکرد دیاستولیک جنین در مقایسه 
با گروه کنترل غیردیابتی مشهود بود. هم‌چنین در سه ماهه سوم 
سپتوم Ge‏ بطنی در جنین و دیواره بطن راست در جنین‌های 
مادران دیابتی ضخیم‌تر بود. اکثر نوزادان Mee‏ پس از تولا بدون 
علامت هستند و هیپرتروفی طی چند ماه پس از تولد از بین 


می‌رود. 


تکامل شناختی در درازمدت. پژوهشگران ار دیریاز 
بیماری‌های متابولیک داخل رحمی را با تکامل عصبی در جنین 
مرتبط می‌دانسته‌اند. در مطالعه‌ای بر روی بیش از ۰۰۰۰ مرد 
سوئدی بهره هوشی مردانی که مادرانشان در دوران بارداری دچار 
دیابت بوده‌اند gba‏ متوسط ۱ تا ۲ امتیاز Soph‏ بوده است 
DeBoer .)۲۰۱۴ Fraser)‏ و همکارانش (۲۰۰۵) نشان دادتد که 
شیرخواران مادران دیابتی در سن ۱ سالگی دچار اختلال در 
عملکرد حافظه بودند. در آخر, نتایج مطالعةٌ نقش خطرات ژنتب 

و محیطی در آیجاد اوتیسم خوران کودکی (CHARGE)‏ تشان 
دادن که اختلالات طیف اوتیسم یا تأخیر تکامل در فرزندان 
مادران دیابتی els‏ بوده است Adane .)۲۰۱۲ Krakowiak)‏ 
و همکاران (۲۰۱۶) Cob‏ کردند که در بجه‌های کوچکتر ارتباط 
مستحکمی بین دیابت مادری و کاهش تکامل زبانی و شناختی 


وجود دارد اما در بجه‌های بزرگتر نه. اگرچه تفسیر اثرات محیط 


— a 


,یدای بس از زایمان قرار می‌گیرد» Jy‏ داده‌های جدید 
pu‏ ار وجود رابطه‌ای میان دیابت مادرء کنترل قد خون و نتایج 
Coils‏ دیابت. خطر بروز دیابت نوع ۱ در صورت ابتلای هر 
JS,‏ والدین» ۴ تا ۵ درصد cul‏ جزء ژنتیکی دیابت نوع ۲ 
سیار PSP‏ است. اگر هر دو والدین به دیابت نوع ۲ مبتلا ML‏ 
خطر آبتلای کودک به ۴۰ درصد می‌رسد. هر دو نوع Cols‏ بعد از 
پاکش پیچیدهای بين استعداد ژنتیکی و عوامل محیطی all‏ 
می‌شود. ایحاد دیابت نوع ۱ توسط عوامل محیطی مانند عفونت 
رژیم غذایی, یا سموم تحریک شده و با ظهور اتو آنتی‌بادی‌های 
سلول جزیره‌ای در افرادی که استعداد ژنتیکی دارنده مشخص 
می‌شود Pociot)‏ ۲۰۱۶؛ Rewers‏ ۲۰۱۶). بعضی از مطالعات 
نشان دهندهٌ کاهش احتمال دیابت نوع ۱ يا ۲ در اثر شیردهی 
بوده‌اند Rewers ٩۲۰۰۶ Owen)‏ ۲۰۱۶). 


تأثیرات بر روی مادر 

دیابت و بارداری به میزان LB‏ توجهی بر روی یکدیگر تأثیر 
دارند و سلامت مادر ممکن است به طور جدی در معرض خطر 
Sl‏ شود با oul‏ حال Waal‏ ,4 غیر از رتینواتی دیایتی»روند 
درازمدت دیابت تحت تأثیر بارداری قرار نمی‌گیرد. 

۷۰ و همکاران (۲۰۱۵) در بررسی بیش از ...۸۹۰۰ 
بارداری یافتند که ۱۱۲۵ مادر مبتلا به دیابت نوع ۱ در مقایسه با 
زتان obs pe‏ خطر افزایش یافته‌ای برای Mol‏ به افزایش 
فشارخون و عوارض ریوی داشتند. مرگ مادر اتفاق ناشایعی است 
با این حال Gl glee‏ در مادران دیابتی بیشتر است. Leinonen‏ و 
همکاران (۲۰۰۱) در بررسی انجام شده بر روی WY‏ زن مبتلا به 
دیابت نوع ۰۱ میزان مرگ‌ومیر را ۰/۵ درصد گزارش کردند. مرگ 
در اغلب موارد ناشی از کتواسیدوز» هیپوگلیسمی» پرفشاری خون 


که اکثرا سبب زایمان پیش از موعد در زنان مبتلا Cold dy‏ 


می‌گردد. میزان بروز هیپرتانسیون مزمن و بارداری و به خصوص 
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(n=164) (n=129) (n=172) (n=26) (n=491) 


تصو بر ۵۷-۵ میزان بروز lo‏ کلامپسی در ۱ نزن مبتلا به 
دیابت نوع ۱ در سوئد و SILI‏ متحده. این گزارش توسط 


شبکه واحدهای پزشکی مادر و نوزاد. 


پره‌اکلامپسی در مادران دیابتی به طور قابل توجهی EIST‏ 
می‌یابد (فصل ۴۰). در مرور جامع و متاآنالیز ٩۳‏ مطالعه شامل 
بیش از ۲۵ میلیون بارداری» Bartsch‏ و همکاران» خطر نسبی 
تجمعی پره‌اکلایسی در زنان مبتلا به دیابت قبل از بارداری را 
۷ محاسبه کردند. در Yanit dallas‏ و همکاران (۲۰۱۲) که 
پیش‌تر مطرح hd‏ پره‌اکلامپسی در زنان مبتلا به دیابت آشکار 
سه تا چهار برابر بیشتر رخ 2b‏ علاوه بر اين» بیماران دیابتی که 
به هیپرتانسیون مزمن نیز مبتلا بودند. تقریباً ۱۲ برابر بیشتر دچار 
برهاکلامیسی می‌تنذنن: ضمان‌ظور 8 در قصویر ۵۷-۵ GUE‏ 
داده شده است. زنان مبتلا به دیابت نوع ۱ در مراحل پیشرفته 
طبقه‌بندی وایت برای cobs‏ آشکار قرار دارند. به میزان بیشتری 
دچار پره‌اکلامپسی می‌شوند. این افزایش خطر با افزايش مدت 
زمان ابتلا به دیابت می‌تواند ناشی از استرس اکسیداتیو باشد که 
در پاتوژنز عوارض دیابت و پره‌اکلامپسی نقش کلیدی ایفا 
oS gcd‏ نبه یمین July:‏ در کازآزساتین مداخله wl»‏ و 

lo‏ کلامپسی (DAPIT)‏ ۷۶۲ زن مبتلا & دیابت نوع ۱ به طور 

تصادفی تحت درمان با مکمل‌های آنتی‌اکسیدان ویتامین ) Bg‏ 

پا دارونما در نیمه اول بارداری قرار گرفتند MeoCane)‏ ۲۰۱۰). 

هیچ اختلافی در میزان بروز پره‌اکلامپسی وجود نداشت, به جز 

درو تعداد اندکی از زنان که سطح آنتی‌اکسیدان پایینی داشتند. 


۳۳۴ 


PP عطسیی و‎ lye 


oly ws‏ دبابتی. دیابت cle‏ اصلی بیماری کلیوی مرحله 
lay‏ ثر ابالات متحده است (فصل ۵۳ را ببینید). نفروپاتی که از 
لحاظ pull‏ قابل شناسایی باشد با میکروآلومینوری (دفع 
۳۰-۳۰۰ آلبومین در ۲۴ ساعت) شروع می‌شود. اين حالت 
ممکن است خیلی زود و در عرض ۵ سال از شروع دیابت ایجاد 
شود. در بیمارآنی که قرار است به سمت بیماری کلیوی مرحله 
oly‏ بروند طی ۵-۱۰ سال بعدی پروتئینوری آشکار (بیش از 
۰ میلی‌گرم در ۲۴ ساعت) دیده می‌شود. تقریباً در همه موارد 
بیمار طی این دوران دچار پرفشاری خون می‌شود و به طور 
تیپیک نارسایی کلیه طی ۵-۱۰ سال بعدی بروز می‌کند. میزان 
بروز پروتئینوری آشکار در افراد مبتلا به دیابت نوع ۱ تقریباً ۲۰ 
درصد است و در افراد مبتلا به دیابت نوع ۲ بین ۴ تا ۲۰ درصد 
می‌باشد Reutens)‏ ۲۰۱۳). پسرفت آن نیز شایع است و میزان 
بروز نفروپاتی در افراد مبتلا & دیابت نوع ۱ احتمالاً به دلیل 
بهبود وضعیت کنترل قند خون, کاهش ASL,‏ است. 

در حدود ۵ از زنان باردار مبتلا به دیابت در gee‏ حال 
yell ands‏ یز دازند. تقریباً ۴۰ دوضد اراد چاق دچار 
پرها کلامیسی می‌شوند Vidaeff)‏ ۲۰۰۸). در افراد دچار 
میکروپروتئینوری؛ ممکن است بروز خیلی YL‏ نباشد How)‏ 
۴ با این حال. Ambia‏ و همکاران (۲۰۱۸) گزارش کردند 
که میزان وضع‌حمل زود هنگام. وزن تولد کمتر از ۲۵۰۰ و 
محدودیت رشد در نوزادان زنان دیابتی با میکروآلبومینوری در 
مقایسه با زنان باردار دیابتی بدون پروتئینوری به طرز قابل 
توجهی بیشتر است. 

به طور کلی. به نظر نمیرسد که بارداری سبب تشدید 
نفروپاتی دیابتی شود. Young‏ و همکاران (۲۰۱۲) در مطالعه 
آینده‌نگری که بر روی ۴۳ زن مبتلا به دیابت انجام دادن 
پیشرفت نفروپاتی دیابتی طی ۱۲ ماه پس از زایمان را نتوانستند 
نشان دهند. Cyl AST‏ زنان» تنها اختلال کلیوی خفیفی داشتند. 
بالمکس» بارداری در زنان دچار اختلال کلیوی خفیف تا متوسط 
می‌تواند پیشرفت بیماری را تسریع کند Vidaetf)‏ ۲۰۰۸). همانند 
زنان مبتلا به گلومرولوپاتی» هیپرتانسیون یا پرونتینوری فابل 
توجه قبل با yo‏ زایمان عامل پیش‌گویی‌کننده ماژوری برای پشرفت به 
سوی ناسایی کلیه در زنان مبتلا به نفروپاتی دیابتی است (فصل ۵۲ 


ر تبنو il‏ دپابتی. واسکولوپانی رتین یکی از عوارض سبا 


گ 
دیابتی مهم‌ترین cle‏ اختلال بینایی در افراد در سنین کاری 
است. اولین و در Jo ope‏ شایع‌ترین ضایعات قابل مشاهده 
میکروآنوریسم‌های کوچک و به دنبال آنها خونریزی‌های نقطه‌ای 
هستند که در اثر خروج اریتروسیت‌ها از آنوریسم ایجاد می‌شوند. 


baw) voor نوع ۱ 9 ۳ آشتته در ابالات‎ cubs (pears 


ale‏ سروزی از cyl‏ مناطق نشت کرده و اگزودای سخت را ایجاد 
می‌کند. این یافته‌ها تحت عنوان رتینوبانی. زمینه‌ای و با 
gil aby p pe‏ خوانده می‌شوند. با افزایش CLS‏ رتینوپاتی, 
عروق غیرطبیعی پس‌زمینه چشم دچار انسداد شده و منجر به 
ایسکمی و انفارکتوس شبکیه می‌شوند که نمای اگزودای 
canon wool‏ را آمجاد مر کف. این cle‏ عحت: عنوان Ass‏ 
op‏ پرولفراتیو شناخته می‌شود. در پاسخ به ایسکمی» عروق 
جدیدی در سطح شبکیه و داخل فضای ویتره ساخته می‌شوند. 
در صورت وجود خونریزی دید بیمار مختل می‌شود. 
فوتوکوآ گولاسیون به وسیله لیزر قبل از خونریزی میزان پیشرفت 
اختلال بینایی و کوری را به نصف می‌رساند. در صورتی که 
اندیکاسیون اين اقدام وجود داشته باشد می‌توان در دوران 
بارداری آن را انجام داد. 

0 و همکاران (۲۰۱۰) گزارش کردند که تقریباً دو 
سوم ۱۰۲ زن باردار مبتلا به دیابت نوع ۱ که تا هفته ۸بارداری 
معاینه شده بودند دچار تغییرات زمینه‌ای در شبکیه. رتینوباتی 
پرولیفراتیو پا ادم ماکولا بودند. در یک چهارم این زنان در حداقل 
یک چشم Sigil,‏ پیشرفت کرد همین گروه از پژوهشگران ۸۰ 
مورد دیابت نوع ۲ را بررسی کردند و رتینوپاتی (عمدتاً خفیف) | 
در ۱۴ درصد از زنان در اوایل بارداری تشخیص دارند. پیشرقت 
بیماری در تنها ۱۴ درصد از بیماران رخ داد Rasmussen)‏ 
۰ اعتفاد بر cyl‏ است که اين عارضه مثال نادری از یک 
عارضه طولانی‌مدت بارداری است. 

سایر عوامل خطری که با پیشرفت رتینوپاتی مرتبط دانسته 
شده‌اند عبارتند از: هیپرتانسیون» سطوح بالای قاکتور رشد شبه 
انسولین -1, فاکتور رشد جفتی و pal‏ ماکولا که در اوایل بارداری 
تشخیص داده شده باشد (هامنیمف3 Huang ٩۲۰۱۱‏ ۲۰۱۵ 


۰۲۰۱۰ Vestgaard ۱ ‘Ringholm ۲۰۱۲ « Mathiesen 


s 


sil‏ جشم‌پزشکی آمریکا (۲۰۱۶) توصیه کرده زنان باردار 
Ke,‏ به دیابت به صورت روتین پس از اولین ویزیت پره‌ناتال 
cm;‏ معاینه شبکیه قرار گیرند. معاینات بعدی چشم به شدت 
Shy‏ و سطح کنترل Cubs‏ بستگی دارد. در حال حاضر اکثر 
صاحب‌نظران بر این عقیده‌اند که فوتوکوگولاسیون با لبزر و 
کترل مناسب قند خون طی بارداری خطر عوارض سوء بارداری 
| به حداقل می‌رساند. 
نکته جالب این است که کنترل متابولیک سفت و سخت 
«حاد» بیماری طی بارداری با تشدید حاد رتبنوپاتی مرتبط دانسته 
ans‏ است. 1۳۳9 و blow‏ (۲ ۳۰۰ با مطالعه بر زوی ۲۰5 
زن مبتلا به رتینوپاتی به اين نتیجه رسیدند که تقریباً در ۲۰ 
درصد آنها علی‌رغم کنترل شدید قند خون, بیماری چشمی 
شرفت کرده با این حال» Wang‏ و همکاران (۱۹۹۳) مشاهده 
کردند که رتینوپاتی طی ماه‌های حیاتی کنترل سفت و سخت فند 
خون بدتر شده dg‏ اما پیشرفت بیماری چشمی در طولانی‌مدت 
sus‏ شده بود. در مطالعه Arun‏ و Taylor‏ (۲۰۰۸) که پیش‌تر 
ذکر شد. تنها چهار زن طی بارداری به فتوکوآًگولاسیون با لیزر 
نیاز so Shy‏ و هیچ‌یک در ۵ سال آینده نیازی به لیزر نداشتند. 


نورو پاتی دیابتی. نوروپاتی دیابنیک حسی حرکتی قرینه و 
محیطی در زنان باردار galt‏ استه با این حال یک نوع از این 
نوروپاتی تحت عنوان گاسترویاتی دیابتی در زنان باردار 
اختلالات تغذیه‌ای و اختلال در کنترل گلوکز شود. می‌بایست این 
نکته به زنان دچار گاستروپارزی متذکر شود که این عارضه خطر 
عوارض و پیامدهای سوء پری‌ناتال را افزایش می‌دهد 
Kitzmiller)‏ ۲۰۰۸). درمان با متوکلوپرامید و آنتاگونیست‌های 
گیرنده Hp‏ در برخی مواقع موفقیت‌آمیز است. تحریک کننده‌های 
عصبی معدی نیز در طول بارداری با موفقیت مورد استفاده قرار 
گ فته‌اند Fuglsang)‏ ۲۰۱۵). درمان de ch el‏ دد بارداری! 
می‌نواند چالش برانگیز باشد. و ما به صورت روتین در زنانی که با 
این شکایت بستری می‌شوند. انسولین را به صورت آنفوزیون 


مدوم تجویز می‌کنيم (فصل ۵۴). 


دپابت قندی ۳۲۳ 


کنواسیدوز ghd‏ این عارضه ode‏ در حدود ۱ از 
بارداری‌های زنان دیابتی دیده می‌شود Hawthorne)‏ ۲۰۱۱ 
کنواسیدوز اغلب در دیابت نوع ۱ دیده می‌شود. این عارضه به 
طور روزافزونی در زنان مبتلا به دیابت نوع LV‏ حتی دیابت 
بارداری گزارش شده است Sibai ۱۲۰۱۷ Bryant)‏ ۲۰۱۴ 
کنواسیدوز دیابتی (DKA)‏ ممکن است به دنبال هیپرامزیس 
گراویداروم. تجویز داروهای تقلید کننده ۵ به منظور توکولیز. 
عفونت و تحویز کورتیکواسترویید به منخلور ایجاد بلوغ ریوی در 
جنین ایجاد شود. DKA‏ ناشی از کمبود انسولین به همراه افزایش 
هورمون‌های تنظیمی متقابل مثل گلوکاگون است. این آمر سبب 
گلوکونئوژنژ و تشکیل اجسام کتونی می‌شود. کتون SL‏ 
8- هیدروکسی بوتیرات با سرعت بیشتری در مقایسه با 
استواستات که بیشتر توسط روش‌های مورد استفاده برای 
شناسایی کتوز استفاده می‌شوند. تشکیل می‌گردد. بنابراین 
آرابه‌های سرمی یا پلاسمایی 8-هیدروکسی بوتیرات دقیق‌تری 
از سطح حقیقی کتون بادی‌ها هستند. 

در بین زنان باردار مبتلا به DKA‏ کمتر از یک درصد فوت 
می‌کنند. اما میزان مرگ‌ومیر پری‌ناتال ناشی از یک تک 2799 
Xoo DKA‏ است به YO‏ درصد برسد Guntupalli)‏ ۲۰۱۵). 
pre‏ رعایت درمان یکی از عوامل مهم بوده و این عامل به همراه 
کتواسیدوز نشانه‌های پیشآگهی بد در بارداری محسوب می‌شوند 
Pedersen)‏ ۱۹۷۴). در زنان باردار در مقایسه با زنان غیرباردار 
معمولاً سطوح پایین‌تری از گلوکز خون قادر به ایجاد کتواسیدوز 
هستند. در مطالعه‌ای در بیمارستان پارکلند. سطح میانگین گلوکز 
زنان باردار مبتلا به dg; ۲۸۰۳۵/۵] DKA‏ و مقدار میانگین 
6۵ ۱ درصد گزارش شد Bryant)‏ ۲۰۱۷). کتواسیدوز با 
گلوکز طبیعی در Job‏ بارداری ممکن اما نادر Sibai) Cul‏ 
۴ 

یک پروتکل درمانی برای کتواسیدوز دیابتی در جدول 
۵۷-۷ نشان داده شده است. یکی از بنیان‌های مهم درمان. 
رهیدراتاسیون شدید با استفاده از محلول کریستالوئیدی 
Nag‏ تلم با Seal CAT iss,‏ 


1- hyper emesis gravidaram 


rie ۳۳۴‏ طی و حراحی 


عفونت‌ها. تقریباً تمامی انواع عفونت‌ها در بارداری‌های زنان 
دیایتی بیشترند. عفونت‌های شایع عبارت‌اند از وولووواژینیت 
کاند عدابی, عفونت‌های ادراری. عفونت‌های مجاری تنفسی و 
عفونت‌های لگنی در دوره نفاس. با این حال, در مطالعه‌ای بر 
روی بیش از ۱۳۵۰ زن باردار دیابتی که قبل از هفته ۱۶ بارداری 
غربالری شدند. میزان واژینوز باکتریال یا کلویزاسیون واژن با 
گونه‌های تسربکوموناس یا کاندیدا افزایش نیافته بود 
Sheiner .)۲۰۱۶ Marschalek)‏ و همکاران (۲۰۰۹) در مطالعه 
بر پایه جمعیتی که بر روی حدود ۲۰۰/۰۰۰ مورد بارداری انجام 
دادند به این نتیجه رسیدند که خطر باکتریوری بدون علامت در 
زنان مبتلا به Cubs‏ دو ply‏ بیشتر است. همین‌طور Alvarez‏ و 
همکاران (۲۰۱۰) کشت مثبت ادراری را در ۲۵ زنان دیابتی در 
مقایسه با ۱۰ درصد زنان باردار غیردیابتی گزارش کردند. در آنالیز 
۲ ساله پیلونفریت که در بیمارستان پارکلند انحام شد. ۵ درصد 
زنان مبتلا به دیابت در مقایسه با ۱/۳ درصد از جمعیت 
غیردیابتی دچار پیلونفریت شدند Hill)‏ ۲۰۰۵). خوشبختانه این 
عفونت‌ها را می‌توان با غربالگری و ریشه‌کن EPS‏ با کتریوری 
بدون علامت a‏ حداقل رسانید (فصل (OY‏ در نهایت» Johnston‏ 
و همکاران (۲۰۱۷) گزارش کردند که ۱۶/۵ درصد زنان مبتلا به 
دیابت قبل از بارداری» به عوارض زخم بعد از جراحی پس از 


وضع‌حمل سزارین دچار شده بودند. 


8 درمان cubs‏ 
در دوران بارداری 
معمولاً در طول بارداری تلاش برای رسیدن به اهداف سطح 
GSS‏ تهاجمی‌تر است. چرا که ارتباط نزدیکی بین عوارض 
بارداری و کنترل قندخون مادری وجود دارد. بهتر است درمان 
پیش از بارداری شروع شده و در هر سه ماهه اهداف خاصی را در 
بر داشته باشد. 

توصیه می‌شود به منظور به حداقل رساندن سقط های اوایل 
بارداری و ناهنجاری‌های مادرزادی» پیش از بارداری مراقبت‌های 
پزشکی ایده‌آل به lag‏ ارائه شده و بیمار در اين زمینه آموزش 
ببیند A has)‏ را ببینید). کار گروه ملی بالینی مقدماتی مراقبت 
سلامت و سلامت قبل از لقاح polis CDC‏ مطلوب کنترل 


قندخون را تعیین کرده است Frayne)‏ ۲۰۱۶). این مقادیر به 
صورت ۶/۵ < ۲۱0۸۱ در زنان مبتلا به دیابت قبل از بارداری 
تعریف شده بود. متأسفانه, تقریباً نیمی از بارداری‌ها در ایالات 
متحده برنامه‌ریزی نشده هستند و بسیاری از زنان دیابتی 
بارداری را با کنترل نامطلوب قند خون آغاز می‌کنند Finer)‏ 
۶ ««ن, ۲۰۰۵), 

انحمن دیابت آمریکا (ADA)‏ ۲۰۱۷۵ توصیه می‌کند به 
منظور کنترل ایده‌آل گلوکز خون در دوران پیش از بارداری از 
انسولین استفاده شود به نحوی که هنگامی که بیمار خودش به 
پایش سطح گلوکز خون می‌پردازد سطح گلوکز پیش از غذا در sm‏ 
,۷۰-۰ حداکثر میزان گلوکز پس از غدا ۱۰۰ تا 
]۱۲۰/۵ و متوسط غلظت روزانه گلوکز کمتر از WemgldL‏ 
باشد. Jensen‏ و همکاران (۲۰۱۰) در مطالعه آینده‌نگر و بر پایه 
جمعیتی که بر روی ٩۳۳‏ زن باردار مبتلا به دیابت نوع ۱ انجام 
دادند به این dred‏ رسیدند که خطر ناهنجاری‌های مادرزادی در 
سطح هموگلوبین گلیکوزیله کمتر از ۶/٩‏ درصد به طور قابل 
توجهی بیشتر از ۷۰/۰۰۰ فرد کنترل غیردیابتی نبود. آنها 
iy at lay gery‏ که Lk‏ تاهفجاری‌ها در وج 
بالاتر از ۱۰ toy‏ چهار برابر افزایش پیدا می‌کرد. 

در صورت وجود اندیکاسیون درمان و ارزیابی عوارض 
دیابت نظیر رتینوپاتی و نفروپانی می‌بایست پیش از بارداری 
صورت بگیرند. در Cols‏ فولات ۴۰۰۸۵ در روز خوراکی پیش از 
بارداری و در Blo!‏ دوران بارداری تجویز می‌شود تا خطر نقائص 
لوله عصبی کاهش ly‏ کند. 


سه ماهه اول 

کنترل دقبق قند خون در cyl‏ دوران ضروری است. به همین 
علت بسیاری از پزشکان زنان مبتلا به cobs‏ آشکار را در اوایل 
کنترل گلوکز را برای فرد اجرا کرده و به وی آموزش لازم را برای 
ماه‌های rave‏ بارداری بدهند. بستری شدن همجنین فرصتی 
فراهم می‌کند تا وسعت درگیری عروقی ناشی از دیابت ارزیابی 


شده و سن بارداری به طور دقیق تعیین شود. 
S‏ 


۳۲۵ sad دیابت‎ 


۲-۱-7۵ تکدازنند‎ ip ۰ Jack 
و‎ 
یو وتوتب‎ eet کر‎ 
طی ۱۲ ساعت لول‎ ok لیتر‎ ۳-۶ as 

eel مایم در تخستین‎ a) 

طقت- -----۵ وه مفت YF‏ ساعت 

۲۵ تا Aj‏ که -78 مأیع بدن جایگزین شود 
cad‏ 

عتکقمی که سح SS‏ پلاصما به YO-mgidh‏ (۱۳:۵0۱1) رسید باید محلول دکستروز ۵ در ترعال سالین شروع شود 
gus‏ 

ام Og‏ یلته a a‏ تزریق پتاسیم یا Sle ce‏ طاوته۰ ۱۵-۲ 
صورتی که میزان يتاسيم اقزایش یاخته باشد ab‏ صیر کرد تا به حد طبیحی برسد و سیس سم ابا Tomah cle‏ بهمحلل ال وردی 
اضقه کرد 

سکریتات 

> صورتی که pH‏ کمتر از ۷/۱ ash‏ باید یک آمیول بیکریتات (وه۴۴) را یه ۱ لیتر ترمال سالین ۴۵/- اضافه کرد 


fal 


درمان با انسولین پیامدهای بارداری بهتری می‌شود. اما یمپ انقوزیون. جایگزین 
از اتسولین برای درمان زنان باردار مبتلا به دیابت آشکار استفاده بی‌خطری در بیمارانی که به صورت مناسبی اتتخاب می‌شوند 
می‌شود. اگرچه استفاده از داروهای خوراکی کاهنده قند خون با می‌باشد Sibai ۲۰۱۶ Farrar)‏ ۲۰۱۴ با ابداع پمپ‌های 
ody hom Saige‏ اس dustin pile Be‏ انم GAS Sead — ap dag Ji‏ گر وهای وسانفن dil Nae‏ و 
جز برای DLE!‏ محدود و فردی. توصیه نمی‌شود ACOG)‏ کنترل بهتر گلوکز امکان‌پدیر است. تتظیم انسولین به صورت 
۵ معمولاً می‌توان با استفاده از تزریق‌های متعدد hig,‏ دستی یا کامپیوتری و براساس پایش مداوم گلوکز انجام می‌شود. 
اتسولین و تعدیل رژيم غذایی سطح گلوکز خون مادر را کنترل در sales‏ تصادفی شده و متقاطع کوچکی بر روی ۱۶ زن باردار 
کرد. نحوه عملکرد انوا al,‏ انسولین ob gS‏ اثر و طولانی اتر در اين دو فناوری با هم مقایسه شدند Stewart)‏ ۸۲۰۱۶ مقادیر 
حدول ۵۷-۸ نشان داده شده است. گلوکز بیمارانی که از طریق سیستم‌های حلقه بسته خودکار تحت 
آتفوزیون انسولین به صورت زیر جلای توسط پمپ کنترل قرار گرفتند. در درصد بیشتری از زمان. در طیف هدف قرار 


درجه‌یندی شده. در مقایسه با تزریق‌های متعدد روزانه» موجب شمت و میانگین مقادیر روزانهٌ گلوکز پایین‌تر بود. علاوه بر این. 


لمسپره ۸ ads‏ 6۵/. ۳۴ 
lif‏ ی 
گلولیزین ۲۵ rr ۰/۵۵ and‏ 
اسپارت ‏ ۲۵ aid‏ ۵-۵ ۳۴ 
VS,‏ ۳۰-۵۰ حقیقه ۳-۴ ۴ 
طوللانیاثر 
os ۱-۴ wed‏ حداقل میزان 8 ت۲۴ 
ساعت 
گلارژین ۲۳۴ ساعت حداقل میزان تا ۲۴ 
ساعت 
NPT‏ ۲-۴ ساعت ۶-۰ ۱۰-۶ 
5 حداقل میزان فعالیت در پیک 
Me‏ زیر جلدی 
میزان دوره‌های هیپوگلیسمی در این بیماران افزایش نیافته بود. 
۷ و همکاران (۲۰۱۲) دکر کردند که با استفاده از پمپ 


۱۰ | 
ye a لب‎ Grew! 
سا‎ 1 


نسولین در سه ماهه IS Jol‏ 


کاهش ی می‌یابد اما بعدها بیش از سه 


3 اما 
پا با می aad‏ د. Je‏ 


اکتر موارد نیاز به افزایش دوز روزانه. افزایش 


Me ,! بعد‎ web 


در صورتی که پمپ انفوزیون مداوم انسولین 
است که برای ممانعت از احتمال کتواسیدوز و 


سس 


— —F —¥ 


یادگیری. قبل از بارداری شروع 


پابش. توصیه می‌شود بیمار خودش با استفاده از گلوکومتر 


گی را اندازه گیری WS‏ 


۱ ۱ ۱ 
لح گلو کز خون SP?‏ د, جرا AS‏ در این Gills‏ 


بیمار نیز در ارائه مراقیت‌ها دخیل خواهد بود. \Yb) ADA‏ ۳۰ 


Is‏ شبانه رخ می‌دهند که توسط پایشگ‌های 


تشخیص داده نمی‌شوند Combs)‏ ۲۰۱۲). این See‏ 
پایش گلوکز به همراه بمپ انسولین, به طور بالقوه یک «پانیس 


slp |‏ بیمار ایحاد می‌کنند 3 | 


۳۹ ۳ ۱ 
با‎ eee eh ۳۹۹ ۱ 
تا‎ - Pa P, 4 5) مصنوعی»‎ 


هییرگلیسمی تشخیص داده نشده طی بارد داری می کاهند. 


رژیم غدایی. برنامه‌ریزی شامل وزن‌گیری مناسب از طریق 
اصلاح در میزان ن دریافت کربوهیدارت و کالری براساس قد. » 


و شهرت عدم تحمل گلوکز می‌باشد ADA)‏ ۲۰۱۷؛ ‘Bantle‏ 
۸ ترکیب کربوهیدرات» پروتئین و چربی به نحوی تنظیم 
می‌شود که با اهداف متابولیک و ترجیح هر بیمار مطابق etek‏ 
می‌بایست حداقل ۱۷۵ گرم کربوهیدرات در روز مصرف شود. در 
بررسی بیش از ۲۰۰ زن باردار gle‏ با عدم تحمل گلوکز. مصرف 
کم کربوهیدرات (به خصوص در اواخر بارداری) با توده کم چربی 
در bax‏ در هنگام تولد همراه بود Renault)‏ ۲۰۱۵ 
کربوهیدرات می‌بایست در طول روز به صورت سه وعده غدایی + 
حجم کم تا متوسط و ۲ تا ۴ میان‌وعده مصرف شود. کاهش ورن 
توصیه نمی‌شود. اما محدودیت مختصر کالری در زنان SOO‏ 
lel‏ وزن یا GE‏ توصیه می‌شود. یک رژيم غدایی Siete!‏ 
متشکل از ۵۵ درصد کربوهیدارت. ۲۰ درصد پروتئین و ۲۵ درصد 


چربی (که کمتر از 


می‌دهد) است 


۰ آن را چربی‌های اشباع شده تشکیل 


Td‏ کلیسمی. بیماری دیابت در سه ماهه اول معمولا حالت 
ناپایداری دارد. و بروز هیپوگلیسمی در سه ماهه اول در بیشترس 
میزان فرار دارد. Chen‏ و همکاران (۲۰۰۷) حملات هیپوگلیسمی 
(قند خون ۴۰۳۷۵/۵41 را در ۳۷ زن از ۶۰ زن Hee‏ به دیابت 


“See LL EE 
مقادیر هدف گلوکز خون مویرگی که توسط خود‎ BV-4 عوول‎ 


ny‏ انداژه گیری می‌شود 

(mg/dL) خون سطح قند خون‎ Se 
S10 ea 

s\- عدا‎ 2 ime 

( صاعت بس از غذا -¥\< 

۲ساعت پس از غذا Sh‏ 

ماس و ۰ ۶۲ ۶< 

میانگین (متوسط) ۱.۰ 

</5 HbA j¢ 


که خود بیماران نمی‌توانستند علایم خود را درمان نمایند و به 
کمک فرد دیگری نیاز داشتند. می‌بایست تلاش she‏ ایجاد 
وضعیت یوگلیسمیک در زنان دچار حملات مکرر هیپوگلیسمی با 
bis!‏ صورت گیرد. 

Middleton‏ و همکاران (۲۰۱۶) در یک مرور پایگاه داده 
Cochrane‏ گزارش کردند که کنترل ضعیف گلوکز (گلوکزناشتای 
بالای ۱۲۰۳۵/۲) در مقایسه با کنترل شدید یا متوسط با 
احتمال بیشتر qe Woy‏ وضع‌حمل سزارین و وزن تولد بالای 
صدک ٩۰‏ همراه است. از همه مهمتر این که کنترل بسیار شدید 
(مقادیر ناشتای کمتر از (A> mg/dL‏ هیچ LLB‏ آشکاری نداشت و 
موارد هیپوگلیسمی بیشتر بودند. بنابراین» در صورتی که سطح 
گلوکز خون در زنان مبتلا به دیابت MSS‏ به میزان قابل توجهی 
الا این shun‏ تسه باکت sho‏ پیاسهای بطایب 


بارداری را انتظار داشت. 


aw‏ ماهه دوم 

برای شناسایی نقائص لوله عصبی و سایر آن_ومالی‌ها 
الفافیتوپروتئین سرم ple‏ بین هفته‌های ۱۶ تا ۲۰ بارداری 
اندازه‌گیری شده و برای بیمار سونوگرافی هدفمند انجام می‌شود 
(فصل ۱۴ را ببینید). سطح آلفافیتوپروتئین سرم ممکن است در 
بارداری‌های همراه با دیابت کمتر بوده و تفسیر را دشوار سازد. از 
آنجایی که خطر بروز آنومالی‌های مادرزادی در مادران مبتلا به 


gd دیابت‎ 


دیابت پنج برابر بیشتر است. اکوکاردیوگرافی جنین بخش مهمی 
از ارزیابی سونوگرافیک سه ماهه دوم را به خود اختصاص می‌دهد 
Fouda)‏ ۲۰۱۴). با این حال علی‌رغم پیشرفت‌های رخ داده در 
تکنولوژی سونوگرافی» Dashe‏ و همکارانش (۲۰۰۹) به این 
does‏ رسیده‌اند که شناسایی plo‏ آنومالی‌های جنینی در زنان 
دیابتی چاق در مقایسه با زنانی با جثه مشابه اما فاقد Sele‏ 
دشوارتر است. 

هدف از درمان در سه ماهه دوم برقراری وضعیت یوگلیسمی 
به کمک روش پایش بیمار توسط خودش است. پس از 
ناپایداری‌های سه ماهه «Jal‏ بیماری در مراحل بعد به حالت پایدار 
می‌رسد. و به دنبال آن نیاز بیمار به انسولین افزایش می‌یابد. این 
امر ناشی از افزایش مقاومت محیطی نسبت dy‏ انسولین است که 
در فصل ۴ توضیح داده شده است. 


سه ماهه سوم و زایمان 
Lb‏ دهه‌های اخیر به Jo‏ خطر مرگ جنین در اواخر بارداری 
زنان مبتلا به دیابت» توصیه‌هایی در رابطه با برنامه‌ریزی مختلف 
پایش جنین که از dw‏ ماهه سوم شروع می‌شوند شده است. این 
پروتکل‌ها عبارتند از شمارش حرکات جنین» GL‏ دوره‌ای 
ضربان قلب جنین, ارزیابی متناوب پروفایل بیوفیزیکال و آزمون 
استرس انقباضی (فصل ۱۷). هیچ‌یک از این روش‌ها در 
کارآزمایی‌های بالینی تصادفی آینده‌نگر بررسی نشده‌اند و ارزش 
اصلی آنها به میزان پایین نتایج منفی کاذب آنها مربوط می‌شود. 
کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۶۳) توصیه می‌کند 
این آزمون‌ها در هفته ۳۲ تا ۳۴ بارداری آغاز شوند. 

زنان Mie‏ به دیابت در بیمارستان پارکلند در یک کلینیک 
تخصصی عوارض مامایی هر ۲ هفته ویزیت می‌شوند. طی این 
lacy jr‏ نحوه کنترل قند خون بررسی شده و دوز انسولین 
تنظیم می‌گردد. به بیماران توصیه می‌شود از اوایل سه ماهه سوم 
شمارش حرکات جنین را داشته باشند. در هفته ۳۴ بارداری. 
بستری به تمام بیماران تحت درمان با انسولین توصیه می‌گردد. 
طی بستری در بیمارستان. شمارش حرکات روزانه جنین و پایش 
ضربان قلب جنین سه بار در هفته ادامه می‌بابد. زایمان برای 


۳۳۷ 


۸ عوارص طبی و جراحی 


القای زایمان هنگامی اندیکاسیون دارد که جنین بیش از حد 
بزرگ نباشد و دهانه رحم مطلوب باشد (فصل Little (VF‏ و 
همکاران (۲۰۱۵) تولاهای تک قلویی ترم را از سال ۲۰۰۵ تا 
۱ بررسی کرده و گزارش کردند که درصد زنان دیابتی که هر 
سال قبل از هفته ۲٩‏ وضع fom‏ می‌کنند» در مقایسه با کل 
بیماران مورد مطالعه در این کوهورت. بیشتر است VV)‏ در مقابل 
٩‏ درصد). وضع حمل سزارین در زمان ترم یا نزدیک به ترم 
متداولاً جهت اجتناب از زایمان تروماتیک نوزاد بزرگ در زن 
مبتلا به دیابت انجام می‌گیرد. در زنان مبتلا به دیابت پیشرفته به 
oj‏ بیماران مبتلا به بیماری‌های عروقی, کاهش احتمال القای 
موفقیت‌آمیز زایمان دور از زمان ترم نیز سبب افزایش میزان 
زایمان سزارین می‌شود. در بررسی پیامدهای بارداری زنان 
دیابتی در دانشگاه Alabama‏ در Birmingham‏ طبق دسته‌بندی 
۶ میزان وضع‌حمل سزارین و پره‌اکلاپسی با YL‏ رفتن 
دستهٌ White‏ افزایش می‌یابد Bennett)‏ ۲۰۱۵). در یک مطالعه 
دیگر سطح گلیکوهموگلوبین >۶/۴ درصد در زمان زایمان به 
صورت مستقل با وضع‌حمل سزارین اورژانسی مرتبط بود. این 
pl‏ نشان می‌دهد که کنترل دقیق قند خون در سه ماهه سوم 
بارداری از مرگ GSE‏ جنین و وضع‌حمل سزارین به دلایل 
جنینی می‌کاهد Miailhe)‏ ۲۰۱۳). نرخ وضع‌حمل سزارین در 
زنان مبتلا به cobs‏ طی ۴۰ سال گذشته در بیمارستان پارکلند 
۰ درصد باقی مانده است. 

توصیه می‌شود انسولین طولانی‌اثر در روز زایمان با دوز 
کمتری با دوز کمتری تجویز شده و يا قطع گردد. می‌بایست طی 
این میت از اتسولین رگولار Cas‏ تأمین نیازهای مادر استفاده 
0,8 چرا که میزان نیاز به انسولین پس از زایمان به طور فابل 
توجهی افت می‌کند. ما ay‏ این نتیجه رسیده‌ایم که انفوزیون 
مداوم انسولین از طریق پمپ کالیبره SED‏ وربدی بسیار 
رضایت‌بخش است (جدول ۰ ۵۷-۱). می‌بایست طی زایمان و 
بعد از وضع‌حمل. هیدراتاسیون کافی داخل وریدی صورت گیرد و 
گلوکز a‏ مقدار کافی تجویز گردد تا قند خون در سطح طبیعی 
بماند. سطح گلوکز مویرگی یا پلاسمایی می‌بایست به طور منظم 
چک شوند (به خصوص زایمان فعال) و انسولین رگولار تجویز 
گردد. 


دوران نفاس 
اغلب زنان در ۲۴ ساعت اول پس از زایمان تقریباًبه انسولین نز 
ندارند. نیاز ay‏ انسولین طی چند روز بدی ممکن است نوسانات 
قابل توجهی پیدا کند. عفونت می‌بایست به سرعت تشسخیص 
داده شده و درمان شود. وقتی شرایط مناسب شود داروهای 
خوراکی را میتوان مجدداً تجویز کرد 

مشاوره در دوران نفاس شامل بحث درباره جلوگیری از 
بارداری است. استفاده از روش Fhe‏ جلوگیری از بارداری به 
خصوص در زنان مبتلا به Cols‏ آشکار اهمیت دارد. چرا که سبب 
می‌شودبتوان پیش از حاملگی‌های بعدی به کنترال مطلوب قند 


خون رسید. 
دیابت بارداری 


۵ درصد بارداری‌ها در سال ۲۰۱۰ در ایالات متحده تحت تأثیر 
انواع مختلف cols‏ بارداری قرار گرفته‌اند. شیوع اين بیماری در 
Glee‏ بسته به oli‏ قومیت» سن و ترکیب بدن و معیارهای 
غربالگری و تشخیص متفاوت است. بحث‌های متعددی در رابطه 
با تشخیص و درمان دیابت بارداری وجود دارد. به همین دلیل 
کنفرانس تکوین اجماع سازمان ملی بهداشت (NTH)‏ (۲۰۱۲] 
تشکیل شد. کالج متخصصان زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵) 
هم‌زمان با انتشار یافته‌های این «pil eS‏ توصیه‌های خود را به 
روزرسانی کرد. این دو منبع آنالیز به روزرسانی شده‌ای از 
مشکلات مرتبط با این تشخیص فراهم کردند و رویکردی جامع 
در شناسایی و درمان زنان مبتلا به دیابت بارداری ارایه کردند که 
در ادامه بحث می‌شود. 

Cal‏ بارداری بدین معنی است که دیابت ناشی از بارداری 
(عمدتاً در اثر تفیبرات فیزیولوژیک تشدید یافته در متابولیسم 
گلوکز) است (فصل Cols (F‏ بارداری به صورت درجات pore‏ 
عدم food‏ نسبت به کربوهیدرات تعریف می‌شود که طی 
بارداری شروع odd‏ و يا برای اولین بار تشخیص داد می‌شود 
~ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). چه از انسولین برای درمان استفاده شود یا 
خیر این تعریف کاربردی است و بدون شک شامل برخی زنان 
Mine‏ به دیابت آشکار از پیش تشخیص داده شده می‌شود. 


مرول ۵۷-۰ درمان با انسولین در طی وضع حمل و زایمان 
هدور سول اسولین PW aegis‏ در هنگام خواب تجویز می‌شود. 
هبور Poa fbr‏ تجویز نمی‌شود. 

Joy gun So oy @‏ سالین شروع می‌شود. 


هر Alice‏ شروع مرحله ال وضع حمل و یا در صورت کاهش سطح گلوکز خون به زیر mel.‏ ۰۷۰ مایع داخل وریدی از سالین به AD Sa‏ عیبر دنه 
pod Ct pe gant‏ آن به ۱۰۰-۱۵۰9۶ (¥/Omgkg/min)‏ رسانده می‌شود تا سطح گلوکز خون Ls‏ در حد .۰81 ۱۰ نگه داشته شود 


SB tla‏ کون هر ساعت با استفاده J‏ یک گلوکومتر اندازهگیری می‌شود و میزان تزریق گلوکز با انسولین با توجه به آن تنظیم می‌شود. 


SRA تجویز‎ MENU برسد انسولین رگولار (سریع‌الاثر) به صورت داخل وریدی و با سرعت‎ V+ BIL J گلوکز به بیش‎ thee صورتی که‎ pO 


rie a - >‏ 
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میزان قابل توجهی تحت توجهی تحت تأثیر نتایج مطالعه 
هیوگلیسمی و پیامدهای نامطلوب بارداری (HAPO)‏ که در 
داحه توصیف می‌شود بوده است. با وجود اینکه ADA‏ (۲۰۱۷۵) 
ین روش جدید را پدیرفت. اما کالج متخصصین زنان و زایمان 
مریکا (۲۰۱۷۵] از نست تحمل ۷۵ گرم گلوکز خهراکی منفرد 
حمایت نکرد. در عوض این کالج هم‌چنان رویکرد دو مرحله‌ای را 
| 


Ls, 2 ou د.‎ 
= سا‎ = 4 


بت بارداری توصیه می‌کند. همین‌طور کنفرانس 


0 علاوه بر آین» ۷ زر (SCS,‏ در کوهورت Spm «Ie‏ 
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SlAmmol > یلاسما در آتها‎ Chal چرا که سطح گلوکز‎ tig 
۲)بود‎ - -medL} آنها >:1مسه۱۱/۱‎ acl. ۲ 011 با‎ (\-dmgdL) 


NT He is 23 WN clasl 955‏ ایرد = < 
تکوین جماع NIH‏ نیز در سال ۲۰۱۳ به ee Cp‏ رسید که 
اه | deo lel i fs OR car] ee‏ رل و 
سواشذ ناقی در ماب ار رو برد تک مرحنه ای وجود ay‏ 
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pls‏ و برحسب خطر با استفاده 5 نست حال 


Pa ee = lal 4 4 ۱‏ ی 1[؟ 
رویکرد تو مرحته‌ای Ary‏ سده با عربالحری عموصی با 
wr ۱‏ 


۸ 
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با ۵۰ گرم گلوکز خوراکی آغاز می‌شود. شرکت‌کنند 
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۵۷-۲ توصیه‌هایی در مورد 


۰ ) ارزیابی خطر GDM‏ باید در نخستین ویزیت پره‌ناتال مشخص شود 
YT,‏ کم‌خطر: اگر همه موارد زیروجود داشته باشند آزمایش قندخون به طور روئین لازم نیست: 


se 


ro 


Be 


مادر عضو اقلیتی باشد که شیوع GDM‏ در آنها پایین است 
مورد شناخته شده دیابت در بستگان درجه ۱وجود نداشته باشد 
سن کمتر از ۲۵ سال 

وزن مادر قبل از بارداری طبیعی بوده باشد 

وزن مادر هنگام تولد طبیعی بوده باشد 

سابقه‌ای از متابولیسم غیرطبیعی گلوکز وجود نداشته باشد 
سابقه‌ای از پیامدهای تامطلوب مامایی وجود نداشته باشد 


Glo Kal,‏ غربالگری برای شناسایی دیابت بارداری L(GDM)‏ نوجه به ارزیایی خطر 


خطر متوسط: اندازه‌گیری گلوکز خون در ۲۴-۳۸ هفتگی به یکی از روش‌های زیر باید انجام شود: 
آزمون دو مرحله‌ای: آزمون چالش ۵۰ گرم گلوکز خوراکی 96(GCT)‏ در صورت وجود مقادیر آستانه‌ای در 07 به دنبال آن آزمون تشخیصی تحملٌ 


(COGTE)‏ ۲۰۰ گرم گلوکز 


آزمون یک مرحله‌ای: آزمون تشخیصی تحمل (OGTT)‏ ۱۰۰ گرم گلوکز خوراکی در plas‏ افراد انجام شود. 
پر خطر: در صورت وجود يا بیش از یکی از موارد زیر بررسی گلوکز خون با استفاده از یکی از روش‌های ذکر شده در بالا در اولین فرصت ممکن انجام شود: 


چاقی شدید 


سابقه خانولدگی قوی دیابت نوع ۲ 


وجود سابقه قبلی GDM‏ اختلال متابولیسم گلوکز و یاگلوکوزوری. در صورتی که GDM‏ تشخیص داده نشودباید بررسی کلوکز خون مجدداً در 


* معیار پنجمین کنفرانس عملی بین‌المللی در مورد دیابت بارداری 


کارگروه بین‌المللی دیابت بارداری استفاده از کرایتریای 
oN‏ انتخابی که در حدول ۵۷-۱۲ نشان داده شده است 
را توصیه کرده‌اند. غربالکری عمومی نیز مورد قبول است. بر 
pss‏ کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵) توصیه می‌کند که 
غربالگری عمومی زنان باردار با استفاده از آزمایش گلوکز خون 
در آزمایشگاه انجام شود. پیشنهاد شده است که تلاش برای 
شناسایی ۱۰ درصد زنانی که نباید غربالگری شوند بر پیچیدگی 
pe‏ ضروری می‌افزاید. غربالگری می‌بایست بین هفته ۲۴ و VA‏ 
بارداری در زنانی که در ابتدای بارداری عدم تحمل نسبت به 
گلوکز نداشته‌اند انجام شود. در ادامه این تست خربالگری Ds‏ 
گرمی, اگر ls‏ غربالگری از غلظت تعیین شده‌ای از گلوکز 
پلاسما فراتر باشد. یک تست تشخصی تحمل گلوکز 


خوراکی ۳ ساعته با ۱۰۰ گرم SNF‏ (۵077) انجام 
می‌شود. 

در غربالگری ۵۰ گرمی, سطح گلوکز پلاسما ۱ ساعت پس از 
مصرف ۵۰ گرم گلوکز خوراکی بدون توجه به ساعت روز یا زمان 
آخرین وعده غذایی اندازه‌گیری می‌شود. در مروری که اخيرً 
انجام شده است حساسیت کلی آستانه با۱۴۰۳:۵/۵ بسته به 
آستانه ۱۰۰ گرمی مورد استفاده برای تشخیص بین ۷۴ تا ۸۳ 
درصد بود Van Leeuwen)‏ ۲۰۱۲). میزان حساسیت برای 
آستانه غربالگری ۵۰ گرمی ,۱۳۵۵/۵1 به ۷۸ تا ۸۵ درصد 
افزايش پیدا کرد. نکته مهم این است که ویژگی در آستانه 
رال/:۱۴۰ ۷۲ تا ۸۵ درصد بود که در آستانه ,۱۳۵۵/۵1 به 
۶۵ تا ۸۱ درصد سقوط کرد. با استفاده از lool‏ ۱۳۰۳۵/۵01 


یش مختصر در حساسیت و کاهش بیشتری در وبژگی 
sue‏ شد Donovan)‏ ۲۰۱۳ با اين حال, در نبود شواهد 
سم که از یکی از مقادیر آستانه نسبت به دیگری حمایت کند. 
Sb; ۳‏ و زایمان آمریکا (V+ Wa)‏ استفاده از هر یک از این 
plan‏ را برای آستانهٌ غربالگری آزمون ۵۰ گرمی» مجاز می‌داند. 
ما در بسمارستان پارکلند هم‌چنان از آستانه ۱۴۰۳۵/۵1 در تست 
۰ گرمی استفاده می‌کنيم. 
توجیه غربالگری و درمان بیماران Mire‏ به دیابت بارداری با 
مطالعه Crowther‏ و همکاران (۲۰۰۵) تقویت گردید. آنها ۱۰۰۰ 
رن مبتلا به Cubs‏ بارداری بین هفته‌های ۲۴ و ۳۴ بارداری را به 
دو گروه تقسیم کردند که طی آن در گروه مداخله توصیه‌های 
ole‏ به علاوه پایش گلوکز خون و انسولین‌تراپی انجام می‌شود 
و گروه دیگر تحت مراقبت‌های روتین پره‌ناتال قرار می‌گرفتند. 
اگر قند خون بیماران پس از ناشتایی در Jobe‏ شب ]۱۰۰:7۵/4 > 
و۲ ساعت پس از مصرف محلول حاوی ۷۵ گرم گلوکز بین ۱۴۰ 
و ۱۹۸۵/۵1 oy‏ زنان مبتلا به دیابت بارداری بودند. در زنان 
aaa‏ متا بقل قیاق اس باردازی یر سای سا : 
دیس‌توشی شانه. شکستگی استخوان‌های جنین و فلج عصبی 
جنین به طور قابل توجهی کمتر بود. ماکروزومی که به صورت 
وزن هنگام تولد > ۴۰۰۰ گرم تعریف می‌شود در ۱۰ درصد از 
بارداری‌های گروه مداخله در مقایسه با ۲۱ درصد در گروه کنترل 
رخ ab‏ نرخ gla‏ سزارین تقریباً در دو گروه مطالعه برابر بود. 
نتایج کارآزمایی بالینی تصادفی که در شبکه واحدهای طبی 
مادر و جنین بر روی VA‏ زن ploul‏ شده است کمی متفاوت است 
Landon)‏ ۲۰۰۹).هدف از طراحی این مطالعه این بود که 
مشاهده شود LI‏ در زنانی که دچار دیابت بارداری خفیف هستند 
مشاوره رژیم غذایی و پایش گلوکز در مقایسه با مراقبت‌های 
مامایی استاندارد منجر به کاهش میزان عوارض پری‌ناتال 
می‌شود يا خیر. دیابت بارداری خفیف به مواردی گفته می‌شود که 
Ole‏ گلوکز خون ناشتا کمتر از Wmg/dL‏ باشد. در این مطالعه 
هیچ‌گونه تفاوتی در میزان عوارض ترکیبی شامل مرده‌زایی, 
هیپوگلیسمی نوزادی هیپرانسولینمی» هپپربیلی‌روبینمی و 
ترومای زایمانی در این دو گروه مشاهده نشده است. نکته مهم 


اینجاست که تجزیه و تحلیل‌های بیشتر نشان داد که در گروه 


جخدول ۰۵۷-۱۳ تسخیص GDM‏ با استفاده از مقاد بر 


۳۳۱ قندی‎ cols 


آستانه‌ای گلوکز در آزسون تحمل خوراکی ۱۰۰۵ گلوکز * و * 


Ca rpenter-Coustan™ NDDG*S 


(mmol/L) (mp/dL) (mmol/L) (mg/dL) زمان‎ 


مات ۱۹۰ ۱/۶ ۱۸۰ ۷۰ 
دو ساعت ۱۶۵ ۹/۲ Ale \aa‏ 
سه ساعت ۱۴۵ ۸ ۱۴۰ ۷/۸ 


sa‏ این آزمون را باید هنگامی انجام داد که بیمار ناشتا باشد. 

tb‏ برای تشخیص مثبت لازم است که به دو مورد یا بیشتر از 
غلظت‌هایگلوکز پلاسمای وریدی که درفهرست آورده شده است, رسیده 
یا از آن فراتر رود. 

ic‏ سطح گلوکز سرمی 

+ سل کوک adh‏ ا سرم 


درمان شده در مقایسه با گروه کنترل میزان ماکروزومی 4۵۰ 
کاهش داشته. موارد سزارین کمتر بوده و میزان دیستوشی شانه 
براساس این دو مطالعه» کارگروه سرویس‌های پیشگیری 
یالات متحده (۲۰۱۴)غربالگری عمومی را در زنان کم خطر پس 
از سفق ۲۷ بارذاری Gl dS 2 ee‏ خال» کارگرود spl ay‏ 
نتیجه رسید که شواهد مربوط جهت ارزیابی تعادل Glee‏ فواید و 
مضرات غربالگری پیش از هفته ۲۴ بارداری کافی نیست. واضح 
است که abel, (6, Mall ny laa‏ با طلوب‌ترین Cad‏ ما 
گلوکز CRS‏ تشخیص cubs‏ بارداری وجود ندارد. آمروزه سازمان 
جهانی بهداشت (۲۰۱۳) و انجمن Cubs‏ آمریکا (Ye Wa)‏ تست 
تحمل گلوکز خوراکی ۲ ساعته با ۷۵ گرم گلوکز را پیشنهاد 
doe‏ با ای Sex‏ کالم متمسین ناج و ied hash‏ 
(۰)۲۰۱۷۵ تست OGTT‏ سه ساعت با مصرف ۱۰۰ گرم گلوکز 
تحمل گلوکز ۱۰۰ گرمی تشخیصی در جدول ۵۷-۱۳ نشان 
داده شده‌اند. Harper‏ و همکاران (۲۰۱۶) در بررسی ثانویه 
کارآزمایی درمانی شبکه واحدهای ple ob‏ - جنین» گزارش 


> 


۳۳۲ 


PP wl 


‘NDDG با‎ Carpenter Coustan که زنابی که با معیار‎ ar S 
نشخیص داده شدند» از درمان سود می‌برند. با این حال, در معیار‎ 
تعداد مورد نیاز برای درمان» به منظور‎ Carpenter Coustan 
SIS LY پیشگیری از دیس‌توضش شانه بیشتر بود. ما در بیمارستان‎ 
برای تشخیص استفاده می‌کنيم. معیار‎ NDDG همچنان از معیار‎ 
گرمی در جدول ۵۷-۱۱ نمایش‎ VO OGTT توصیه شده برای‎ 


داده شده است. 


مطالعُ هیپرگلیسمی و پیامدهای نامطلوب 
بارداری 

این مطالعه یک مطالعه اپیدمیولوژیک ۷ ساله بود که توسط ۱۵ 
مرکز در ٩‏ کشور که همگی با هم گروه همکاری تحقیقاتی مطالعه 
0 (۲۰۰۸) را تشکیل می‌دادند بر روی ۲۳۳۲۵ زن باردار 
انجام شد. هدف از انجام اين مطالعه تعیین رابطه he‏ سطوح 
مختلف pie‏ تحمل گلوکز در سه ماهه سوم بارداری با عوارض 
نامطلوب نوزادی در زنان مبتلا به دیابت بارداری بود. اين زنان 
باردار بین هفته ۲۴ تا ۳۲ بارداری تحت آزمایش Jord‏ گلوکز با 
۵ گرم گلوکز خوراکی (پس از یک شب ناشتایی) قرار گرفتند. 
سطح گلوکز خون قبل از انجام آزمایش در حالت ناشتا و سپس ۱ 
و ۲ ساعت پس از خوردن گلوکز اندازه‌گیری شد. افرادی که به این 
زنان مراقبت‌های بارداری ارائه می‌دادند از نتایج آزمایش آگاه 
نمی‌شدند مگر در مواردی که سطح گلوکز اندازه‌گیری شده در 
حدی بود که نیازمند درمان بود و نتیجتاً فرد از مطالعه خارج 
می‌شد. مقادیری که در سه نوبت آزمایش اندازه‌گیری می‌شدند به 
هفت گروه تقسیم شده (تصویر ۵۷-۶) و با توجه به بیشتر بودن 
وزن نوزاد از صدک ٩۰‏ (۰)10۸۵ زایمان سزارین بدون علت 
cay gil‏ هیپوگلیسمی بالینی نوزاد و بیشتر بودن سطح پپتید ) در 
خون بند ناف و سرم نوزاد از صدک ٩۰‏ مورد تجزیه و تحلیل قرار 
گرفتند. احتمال وقوع هر کدام از عوارض با در نظر گرفتن 
پایین‌ترین گروه به عنوان گروه مرجع - به عنوان مثال گلوکز 
ناشتای پلاسمای مساوی و کمتر از ۷۵۵/۵1 - محاسبه شد. 
یافته‌ها به‌طورکلی حاکی از این بودند که در تمامی سنین بارداری 
مورد مطالعه افزایش گلوکز پلاسما با افزانش عوارض نامطلوب 
همراه بود. Ecker‏ و Greene‏ (۲۰۰۸) به cpl‏ نتیحه رسیدند که 


درمان درجات خفیف‌تر pte‏ تحمل کربوهیدرات تغییر معناداری 
در پیامدهای بالینی ایجاد نمی‌کند. ما نیز با آنها موافقیم که تا 
زمانی که کارآزمایی‌های بالینی فواید اين کار را ثابت ped AES‏ 
معیار توجیهی ندارد. اخیراً کنفرانس تکوین اجماع NTH‏ در سال 
۳ از این نظریه پشتیبانی کرده است. 


گروه مطالعه انجمن بین‌المللی دیابت و بارداری 
60 یک کنفرانس کارگروهی را درباره تشخیص و 
طبقه‌بندی Cobo‏ بارداری در سال ۲۰۰۸ حمایت کرد. پس از 
مرور نتایج مطالعه 11۸۳0 پانلی تشکیل شد تا توصیه‌هایی 
درباره تشخیص و طبقه‌بندی هییرگلیسمی طی بارداری تکوین 
sob‏ این پانل همان‌طور که در جدول ۵۷-۴ نشان داده شده 
cul‏ تشخیص دیابت آشکار را طی بارداری میسر می‌کند. این 
Sl‏ هم‌چنین رویکردی تک مرحله‌ای در تشخیص دیایت 
بارداری با استفاده از 0077 ۲ ساعته با ۷۵ گرم گلوکز توصیه 
می‌کند. مقادیر آستانه ناشتاء پس از ۱ ساعت و ۲ ساعت متوسط 
غلظت قند خون از مطالعه کوهورت ۲۲۸۳0 درنظر گرفته BLS‏ 
این مقادیر آستانه با استفاده از Odds ratio‏ دلخواه ۱/۷۵ را نتایج 
شامل وزن هنگام تولا LGA‏ و سطح پیتید C‏ بند نافت سرم 
بیشتر از صدک ٩۰‏ تخمین گردید. در صورتی که تنها به یکی از 
این مقادیر آستانه رسیده شود و یا از آنها فراتر رود می‌توان 
تشخیص Cubs‏ بارداری را گذاشت (جدول ۵۷-۱۱ را ببینید). 
تخمین زده می‌شود که به کار گرفتن اين توصیه‌ها شروع 
cobs‏ بارداری را در SYLI‏ متحده به WIA‏ درصد افزایش 
می‌دهد! به بیان دیگر تعداد زنان مبتلا به دیابت بارداری خفیف 
Ly i‏ سه برابر می‌شود بدون اینکه شواهدی به نفع مزایای 
درمانی وجود داشته باشد Feldman .)۲۰۱۲ <Cundy)‏ و 
همکاران (۲۰۱۶)» در بررسی قبل - بعد بر روی بیش از ۶۰۰۰ 
زنء به کارگیری الگوی IADPSG‏ را مورد ارزیابی قرار دادند. این 
رویکرد جدید موجب افزایش قابل توجه میزان تشخیص دیابت 
بارداری شد اما در مقایسه با رویکرد دو مرحله‌ای» از میزان 


- National Diabetes Data Group 
- Large for Gestational Age 
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Glucose levels 
~®- Fasting <75 75-79 80-84 85-89 90-94 95-99 ۰ 0 
سوب‎ 1 hour $105 106-132 133-155 156-171 172-193 194-211 ۰.2 
~®- 2 hour > 90 91-108 109-125 126-139 140-157 158-177 2178 


تصویر ۵۷-۶ مطالعه هیپرگلیسمی و عوارض نامطلوب بارداری (HAPO)‏ میزان تولد نوزادانی با وزن بیشتر یا مساوی صدک ٩۰‏ 
برای سن بارداری به ازای مقادیر مختلف سطح گلوکز ناشتا و گلوکز ۱ ساعته و ۲ ساعته پس از مصرف ۷۵ گرم گلوکز خوراکی ترسیم 


what‏ امتت: 


6 میزان وضع‌حمل سزارین SVL dal‏ گزارش شد. 
علیرغم این مضرات قابل توجه, ADA‏ (۲۰۱۳ ۲۰۱۷۵) توصیه 
می‌کند این رویکرد جدید به کار گرفته شود و علت آن مزایای 
دیده شده در کارآزمایی‌هایی است که طی آنها زنان با استفاده از 
رویکرد دو مرحله‌ای توصیف شده در صفحات پیشین تشخیص 


داده شده بودند. 


کنفرانس تکوین و اجماع عمومی سازمان‌های ملی 
بهداشت 

پس از تکوین توصیه‌های مختلف» یک کنفرانس تکوین اجماع 
KOPN one‏ کنیل 55 این قراس شنافل 
داده‌های یک کمیته برنامه‌ریزی چندرشته‌ای» مرور سیستماتیک 
توسط مرکز آزمایشی بر ab‏ شواهد آژانس پژوهش و کیفیت 
ماقبت‌های بهداشتی (AHRQ)‏ نظر متخصصین و یک پانل 
Ope‏ خطا بود. این پانل نتیجه گرفت که فواید بالقوه‌ای برای 
استانداردسازی جهانی وجود دارد. با این JO‏ در اين پانل شواهد 
کافی مبنی به کارگیری یک فرآیند تشخیصی تک مرحله‌ای نظیر 
فرایند پیشنهادی توسط IADPSG‏ وجود نداشت. علاوه بر این , 


همان‌طور که پیش‌تر دکر شدء کالج متخصصین زنان و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۷۵) پس از درنظر گرفتن این یافته‌ها هنوز رویکرد 
دو مرحله‌ای غربالگری و تشخیص Cols‏ بارداری را توصیه 
می‌کند. در اين پانل بهبودی قابل توجهی در پیامدهای مادری و 
پری‌ناتال رخ نداد که بتواند سه ply‏ شدن میزان بروز دیابت 
بارداری به استفاده از رویکرد تک مرحله‌ای را جبران کند. ما از 
این تصمیم‌گیری حمایت می‌کنيم. 


8 تأثیرات بر روی مادر و جنین 

عوارض نامطلوب نوزادی در دیابت بارداری با plo‏ موارد دیابت 
تفاوت مهمی دارد. ناهنجاری‌های نوزادی» مگر در مواردی که 
مادر دیابت آشکار دارده افزايش نمی‌یابد Sheffield)‏ ۲۰۰۲). در 
مطالعه‌ای که بر روی بیش از ۱ میلیون زن در پایگاه اطلاعاتی 
تولدها در ples! Yow‏ شد, نرخ ناهنجاری‌های ماژور به طور 
مختصری افزايیش پیدا کرد (۲/۳ درصد در مقابل WA‏ درصد) 
Fadl)‏ ۲۰۱۰). نرخ مرده‌زایی در اين مطالعه افزایش نداشت. به 
صورت مشابهی. در بررسی Jovanovic‏ و همکاران (۲۰۱۵) بر 
۰ بارداری بین سال‌های ۲۰۰۵ تا ۲۰۱۱ 


۳۳۴ 


عوارضص طبی و جراحی 


میزلن مرده‌زایی افزایش نداشت. بالعکس و برخلاف انتظار, در 
زنانی که سطح گلوکز ناشتای خون در آنها افزابش بیدا کرده 
sy‏ همانند زنان مبتلا به دیابت آشکار نرخ موارد توجیه نشده 
مرده‌زایی افزایش پیداکرده بود. این افزایش احتمال هیپرگلیسمی 
مادری پیشرونده» بر آهمیت شناسایی زنان با شواهد Cols‏ 
زمینه‌ای در اوایل بارداری تأکید می‌کند. (جدول ۵۷-۴ را ببینید). 
پیامدهای نامطلوب بارداری مرتبط با دیابت بارداری همانند زنان 
مبتلا به Cubs‏ آشکار عبارتند از افزایش شیوع هیپرتانسیون و 


زایمان سزارین. 


ماکروزومی OM‏ 
تأثیر اصلی مرتبط با دیابت بارداری» افزایش اندازه جنین یا 
ماکروزمی است که تعاریف متفاوتی دارد و dy‏ تفصیل در فصل ۴۴ 
بحت خواهد شد. هدف پری‌ناتال, اجتتاب از زایمان دشوار ناشی 
از ما کروزومی و ترومای هنگام تولد در اثر دیس‌نوشی شانه است. 
Cheng‏ و همکاران (۲۰۱۳) در یک آنالیز گذشته‌نگر بر روی 
بیش از ۸۰/۰۰۰ زایمان واژینال در Gb}‏ چینی» خطر دیس‌توشی 
شانه را در نوزادان با وزن ۴۲۰۰ گرم ۷۶ برابر بیشتر از نوزادان 
با وزن <۳۵۰۰ گرم محاسبه کردند. با اين JE‏ نکته مهم اين 
است که odds ratio‏ دیس‌توشی شانه در زنان مبتلا به Cals‏ 
کمتر از ۲ بود. با وجود اینکه دیابت بارداری یک ریسک‌فاکتور 
قطعی است. اما تنها تعداد اندکی از بارداری‌های همراه با 

دیس‌توشی شانه را به خود اختصاص می‌دهد. 

نوزادان glob‏ دیابتیک به طور Geb‏ دارای ذخایر چربی 
بیش از حد در ناحیه ad‏ و شانه‌ها هستند که آنها را مستعد 
دیستوشی شانه و یا زایمان سزارین می‌کند Durnwald)‏ ۲۰۰۴؛ 
McFarland‏ ۲۰۰۰). خوشبختانه دیستوشی شانه حتی در زنان 
دچار دیابت بارداری ناشایع است. London‏ و همکاران (۲۰۱۱) 
دیس‌توشی شانه را در تقریباً ۴ درصد زنان Mw‏ به Cals‏ 
بارداری خفیف در مقایسه با <۱ درصد زنان با نتیجه غربالگری 
گلوکز ۵۰ گرمی <۱۲۰۵/11 شناساپی کردند. با اپن JE‏ 
Buhling‏ و همکاران (۲۰۱۲) در یک مطالعه آینده‌نگر بر روی 
اندازه‌گیری چربی جنین هیچ اختلافی را gle‏ اندازه‌ها در ۶۳۰ 
نوزاد متولد شده از مادران دیابتی و ۱۴۲ نوزاد gio‏ شده از 


مادران غیردیابتی گزارش نکردند. این پژوهشگران. ابن 
یافته‌های منفی را به درمان موفقیت‌آمیز دیابت بارداری نسبت 
دادند. 

شواهد بسیاری وجود دارند cine‏ بر اینکه عوامل رشد شبه 
انسولینی نیز در تنظیم رشد جنین نقش دارند (فصل ۳۴ را 
ببینید). این عوامل رشد که از لحاظ ساختاری پلی‌پپتیدهای شبیه 
پروانسولین هستند تقریباً توسط plat‏ ارگان‌های جنین تولید 
می‌شوند و محرک‌های قوی تمایز و تقسیم سلولی محسوب 
می‌شوند. Luo‏ و همکاران (۲۰۱۲) گزارش نمودند که فاکتور رشد 
شبه انسولین -1 ارتباط قوی با وزن هنگام تولد داشت. همچتین 
براساس یافته‌های پژوهشگران HAPO‏ با افزایش سطلح گلوکز 
خون مادر به دنبال OGTT‏ ۷۵ گرم باعث افزایش قابل توجه 
سطح پیتید C‏ در خون بندناف می‌شود. تقریباً در یک سوم از 
نوزادانی که در Cy SVL‏ دسته‌بندی گلوکز قرار داشتند این سطح 
AVL‏ از Seo‏ ۷۰ بیج BW plage glu‏ ما گروزومی MISS‏ 
عبارت‌اند از فاکتور رشد اپیدرمی» فاکتور رشد فیبروبلاستی» 
فاکتور رشد مشتق از پلاکت. لپتین و آدیپونکتین Grissa)‏ 
«Mazaki-Tori ٩۲۰۰۴ «Loukovaara ۰‏ ۲۰۰۵). 


هیپوگلیسمی نوزادی 

هیپرانسولینمی نوزاد می‌تواند سبب تحریک هیپوگلیسمی شدید 
دقایقی پس از تولد شود.. اما QS‏ سه چهارم cyl‏ دوره‌ها در ۶ 
ساعت اول رخ می‌دهد Harris)‏ ۲۰۱۲). تعریف هیپوگلیسمی 
نوزادی Cou‏ برانگیز است. و dll‏ بالینی توصیه شده از ۳۵ تا 
,۵/۵1 متغیر است. کنفرانس کارگروه NIH‏ راجع به 
هیپوگلیسمی نوزادی از آستانهٌ ,۳۵۳۵/۵1 در نوزادان ترم حمایت 
کرده است اما ذکر کرده است که این موضوع. کاملاً بر Ab‏ شواهد 
نیست Hay)‏ ۲۰۰۹). در نوزادانی که در مطالعه HAPO‏ مورد 
بررسی قرار گرفتند. بروز هیپوگلیسمی بالینی نوزاد با افزایش 
مقادیر نتایج OGTT‏ ( که در تصویر ۵۷-۶ شرح داده شده است» 
افزايش CSL‏ فراوانی از ۱ تا ۲ درصد متغیر بود» اما در زنانی که 
سطوح گلوکز ناشتای > ,۱۰۰۵/۵1 داشتند, تا ۴/۶ درصد هم 
می‌رسید. به صورت مشابهی» Cho‏ و همکاران (۲۰۱۶) بررسی 


را بر روی بیش از ۳۰۰۰ زن کره‌ای با انجام آزمون ۵۰ گرمی 


06,۳ انحام دادند و یافتند که نوزادان مادران دیابتی با نتایج 
ررالگری > ,۰۲۰۰۳۳۵/۵۲ با احتمال ۸۴ ply‏ نوزادان مادران با 
VF mg/dL> aks‏ دچار هیپوگلیسمی می‌شوند. احتمال 
هیوگلسمی نوزادی با سطوح C‏ - پپتید بند ناف ارتباط داشت. 
ما gaye‏ از همه اين که این احتمال dy‏ صورت مستقل از 
تشخیص Cubs‏ در gale‏ با افزايش وزن تولد» افزايش BL co‏ 
Mitanchez|‏ ۲۰۱۴). 


ریسک‌فاکتور مستقل برای ما کروزومی جنین است که اثر آن قابل 
توجه از Jord pie‏ گلوکز می‌باشد Ehrenberg)‏ ۲۰۰۴؛ 
Stuebe .)۲۰۱۳ Mission‏ و همکاران (۲۰۱۲) یک آنالیز ثانویه 


بر روی زنان مبتلا به دیابت بارداری خفیف درمان نشده یا زنان 
با نتایج نرمال تست تحمل گلوکز را تکمیل کردند. آنها به این 
نتیجه رسیدند که سطوح بالاتر BMI‏ فارغ از سطح قند خون با 
افزایش وزن هنگام Ups‏ ارتباط داشت. در بررسی بیش از 
۰ زن بارداه cubs‏ بارداری در مقایسه با چاقی Ly‏ 
وزن‌گیری هنگام بارداری» کمترین ارتباط را با کسر مرتبط با 
جمعیت نوزادان LGA‏ داشت Kim)‏ ۲۰۱۴). بالاترین کسر 
نوزادان 10۸ با چاقی مادری و وزن‌گیری بیش از حد طی 
بارداری در ارتباط بود. به صورت مشابهی» Egan‏ و همکاران 
بیش از حد طی بارداری شایع است و خطر ماکروزومی جنین را 
بیشتر افزایش می‌دهد. احتمالاً نحوه توزیع وزن نیز نقش Ob‏ 
چرا که pbs‏ دیابت بارداری با Sle‏ ننه‌ای افزایش می‌یابد. 
Suresh‏ و همکاران (۲۰۱۲) این نکته را wl‏ کردند که افزایش 
ce duh‏ توسطا Sete‏ اقازدگیری ce‏ شنود با BME‏ انخناسا 


داشته و پیش‌گویی‌کننده بهتر Cubs‏ بارداری است. 


زنان Mes‏ به دیابت بارداری را می‌توان با توجه به سطح گلوکز 
تاشتای, کون dy‏ ده دسته عملکردی putt‏ کرد معمولاً در 
صورتی که علیرغم استفاده از رزیم (GIDE‏ استاندارده میزان گلوکز 


دپابت قندی ‏ ۳۳۵ 


پلاسما در حالت ناشتا به طور یکنواخت کمتر از ۹۵۵/۲ و 
گلوکز ۲ ساعت پس از غذا کمتر از ۱۲۰۵/۵1 باقی نماند استفاده 
از انسولین توصیه می‌شود ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). هنوز مشسخص 
نیست که LI‏ در زنانی که دچار درجات خفیف‌تر هیپرگلیسمی ناشتا 
هستند نیز باید از انسولین استفاده کرد يا نه, چرا که هیچ 
کرآزمیی کنترل شدای وجود ندرد که میزان foal‏ قند خون را 
برای جلوگیری از ایجاد خطر برای جنین تعیین کرده باشد. با این 
حال مطالعةٌ HAPO‏ در سال ۲۰۰۸ نشان داد که سطوح گلوکز 
کمتر از آستانهٌ مورد استفاده برای تشخیص دیابت نیز با افزایش 
خطرات جنینی همراه هستند. پنجمین کنفرانس عملی بین‌المللی 
در زمینه دیابت بارداری توصیه می‌کند سطح گلوکز مویرگی در 
حالت WSL‏ کمتر با مساوی ,۹۵۳۵/4۲ نگه داشته شود 
Metzger)‏ ۲۰۰۷). 

Hartling‏ » همکاران (۳۰۱۳) در یک مرور سیستماتیک ید 
این نتیجه رسیدند که درمان دیابت بارداری به طور قابل توجهی 
میزان بروز پره‌اکلامپسی» دیس‌توشی ALS‏ و ماکروزومی را 
کاهش می‌دهد. به طور مثال نسبت خطر محاسبه شده به دنیا 
آوردن نوزاد >۴۰۰۰ گرم پس از درمان» ۰/۵۰ بود. این 
پژوهشگران بیان می‌کنند که خطر نسبت داده شده به این 
پیامدها Gel‏ است. به خصوص هنگامی که مقادیر گلوکز تنها به 
طور متوسط افزايش پیدا کرده باشد. نکته مهم این است که این 
پژوهشگران نتوانستند تأثیری بر روی هیپوگلیسمی نوزادی یا 
پیامدهای متابولیک در آینده را در فرزندان این بیماران نشان 


دهند. 


رژیم دیابتی 

توصیه‌های غذایی به طور کلی شامل رژیم غذایی با مقدار 
کربوهیدرات کنترل شده کافی برای حفظ فورموگلیسمی و اجتناب 
از بروز کتوز است. این رژیم به طور متوسط شامل دریافت 
Y+—YOkcal/kg‏ در روز است. Moreno-Castilla‏ و همکاران 
(۲۰۱۲) به طور تصادفی ۱۵۲ زن مبتلا به دیابت بارداری را بر 
روی رژیم غذایی روزانه شامل ۴۰ یا ۵۵ درصد کربوهیدرات قرار 
دادند و هیچ اختلافی در سطح انسولین و پیامدهای بارداری 
مشاهیده نکردند. کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۰) 


lye ۶‏ طبی و جراحی 


توصیه می‌کند مصرف کربوهیدرات؛ dy‏ ۴۰ درصد کل کالری 
محدود شود. کالری‌های باقی‌مانده به صورت ۲۰ درصد پروتئین 
و ۴۰ درصد چربی nol‏ می‌شوند. 

اگرچه مناسب‌ترین رژیم غذابی برای زنان مبتلا به دیابت 
بارداری هنوز مشخص نشده است. Wei‏ و همکاران (۲۰۱۶) در 
یک متاآنالیز بر روی کارآزمایی‌های رژیم غذایی با شاخص قندی 
ool‏ یافتند که رژیم‌های با میزان SVL‏ کربوهیدرات‌های 
پیچیده و فیبر رژیمی» از خطر ما کروزومی و احتمال نیاز به 
مصرف آنسولین در زنان مبتلا به دیابت بارداری می‌کاهد. با این 
«Jl‏ محدودیت‌های واضحی در مورد استفاده از رویکردهای 
مختلف رژیمی به تنهایی وجود دارد. Most‏ و Langer‏ (۲۰۱۲) 
گزارش کردند که انسولین در کاهش احتمال وزن‌گیری بیش از حد 
فرزندان زنان Mer Gl‏ به دیابت بارداری dude‏ است. Casey‏ و 
همکاران (۲۰۱۵0) نیز یافتند که در زنان با چاقی مرضی مبتلا به 
Cubs‏ خفیف بارداری» درمان با رژیم غذایی به تنهایی. موجب 


کاهش 5995 چربی نوزاد یا وزن تولد LGA‏ نشده است. 


ورزش 

چند کارآزمایی به صورت اختصاصی ورزش را برای Obj‏ مبتلا به 
دیابت بارداری مورد ارزیابی قرار دادند. کالج زنان و زایمان آمریکا 
منظم به صورت ترکیب ورزش‌های قدرتی و هوازی انجام شود و 
این توصیه را در زنان Mire‏ به Cobo‏ بارداری نیز پیشنهاد می‌کند. 
دومتاآنالیز اخیر ثابت کرده‌اند که برنامه‌های ورزشی ساختارمند در 
طول بارداری موجب کاهش وزن در طول بارداری می‌شود و حنی 
از احتمال Cols sb!‏ بارداری می‌کاهد Russo)‏ ۲۰۱۵؛ 
Sanabria-Martinez‏ ۰)۲۰۱۵ ورزش در طول بارداری در زنان 
مبتلا به Cubs‏ بارداری» سطوح گلوکز خون را نیز کاهش می‌دهد 


AVIAN J ovanovic-Peterson) 


پایش غلظت گلوکز 
Hawkins‏ و همکارانش (۲۰۰۸) در مطالعه خود به مقایسه دو 
گروه از زنان مبتلا به cubs‏ بارداری که تحت درمان با رژیم 


غذایی قرار داشتند پرداختند. گروه اول شامل ۳۱۵ زن می‌شد که 


از پایشگری‌های گلوکز شخصی استفاده می‌کردند و گروه دوم 
شامل ۶۱۵ زن بود که در ویزیت‌های یک هفته در gle‏ مامایی 
از لحاظ سطح گلوکز خون مورد ارزیابی قرار می‌گرفتند. میزان 
شیوع نوزادان ما کروزومیک در زنانی که خودشان به طور روزانه 
سطح گلوکز خونشان را اندازه می‌گرفتند در مقایسه با زنانی که 
طی ویزیت‌های مامایی مورد ارزیابی قرار می‌گرفتند کمتر بود و 
همچنین این زنان پس از تشخیص GANS‏ وزن کمتری Lee‏ 
کردند یافته‌های این پژوهشگران از روش فعلی پایش گلوکز 
خون توسط خود بیمار (در بیماران مبتلا به Cubs‏ بارداری که 
تحت درمان با رژیم غذایی هستند) حمایت می‌کند. 

در دیابت بارداری حفظ گلوکز خون در حد مطلوب پس از 
Gyo‏ غذا به پیش از صرف غذا ارجحیت دارد De Veciana)‏ 
۵ ما در بیمارستان WSL‏ هنگامی که SU‏ پایش پیش از 
غذا در زنان مبتلا به Cols‏ بارداری تحت درمان با رژیم غدایی را 
بررسی کردیم» نشان دادیم که در زنانی که تحت نظارت پس از 
غذا قرار داشتند» کاهش قابل توجهی در وزن‌گیری مادر در هفته 
(۰/۶۲۳ پوند در هفته در مقابل ۰/۴۵ پوند در هفته) رخ داد. کالج 
متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷2) و ADA‏ (۲۰۱۷0) 
GEL‏ گلوکز خون را چهار بار در روزو به صورت ناشتا و ۱یا ۲ 


ساعت پس از هر وعده غذایی توصیه می‌کند. 


درمان با انسولین 

از گذشته انسولین درمان استاندارد زنان مبتلا به دیابت هنگامی 
که از طریق تغذیه و ورزش به سطح گلوکز هدف رسیده نمی‌شد 
می‌توان قند خون را به خوبی کنترل کرد. انسولین به طور تیپیک 
هنگامی افزوده می‌شود که سطح گلوکز ناشتا به طور پایدار از 
۵/۵ در زنان مبتلا به دیابت بارداری فراتر رود. کالج 
متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷) هم‌چنین توصیه 
می‌کند در زنانی که قند خون ۱ ساعت پس از غذا در آنها به 
صورت پایدار بیشتر از ,۱۴۰۷۳۲۵/۵1 VL‏ ساعت ow‏ از غذا بیشتر 
از VV mg/dL‏ است, انسولین آغاز گردد. نکته مهم این است که 


Cols‏ آشکار استخراج شده است. 


ر صورت آعاز انسولین, دوز ابندایی به طور تیپیک ۰/۷-۱ 
Psy 4+ a,‏ گیلوگرم در روز است که در دوزهای منقسم 
ویر ی شود ACOG)‏ ۲۰۱۷۵). می‌توان از انسولین 
موسعا ار و کوتاهاثر استفاده کرد و دوز دارو براساس سطح 
fy‏ در رمان‌های خاصی از روز تنظیم می‌شود. در بیمارستان 
کنده نوز روزانه انسولین برای شروع به گونه‌ای تقسیم 
مر‌نود که دو سوم yl‏ صبح قبل از صبحانه و یک سوم آن» 
عرو قبل از شام تجویز شود. در دوز صبح» یک سوم آنسولین 
گولار و دو سوم ‘NPH‏ می‌باشد. در دوز بعدازظهر نیمی از 


من: رگولار 9 نیمی از آن NPH‏ می‌باشد. دستورالعمل 


——_ 


مصرف انسولین در اين زنان یا در یک کلینیک تخصصی سرپایی 
و با طی یک بستری کوتاه‌مدت در بیمارستان ارایه می‌شود. 
همان‌طور که در Joie‏ ۵۷-۸ نشان داده شده است. آنالوگ‌های 
اسولین نظیر انسولین آسپارت و انسولین لیسپرو شروع اثر 
سریع‌تری در مقایسه با انسولین رگولار دارند و از نظر تئوری 
می‌توانند در کنترل قند خون پس از ILE‏ مفید باشند. تجربه 
ستفاده از این آنالوگ‌ها در cobs‏ بارداری محدود است 9 Singh‏ 


داروهای هیپوگلیسمیک خوراکی 

اسولین خط اول ترجیحی sly‏ درمان هیپرگلیسمی مداوم در 
زتان مبتلا به cobs‏ بارداری می‌باشد. با این JE‏ کالج زنان و 
"یمان آمریکا (۲۰۱۷۵) و ADA‏ (۲۰۱۷0) اشاره می‌کنند که 
سطالعات متعددی از بی‌خطر بودن و اثرگذاری گلی‌بوراید 
|معه۳/۲۵) یا متفورمین ( گلوکوفاژ) حمایت می‌کنند Langer)‏ 
Balsells ۰۲۰۰۸ «Rowan ٩۲۰۰۹۵ Nicholson ۰‏ و 
همکاران (۲۰۱۵) متاآنلیزهایی را بر روی کارآزمیی‌هایی انجام 
دید که op!‏ داروها را با Gow!‏ پا با هم مقایسه می‌کردند. در 
هفت کارازمایی که گلی‌بوراید و انسولین را با هم مقایسه 
میک دند. گلی‌بوراید با وزن تولد بیشتر» ما کروزومی بیشتر و 
هیپوگلیسمی نوزادی شایع‌تر در ارتباط بود. در شش کارآزمایی 
برای مقايسة متفورمین و آنسولین» متنورمین با وزن‌گیری مادری 
کمتر. تولد زودرس بیشتر, و هیپوگلیسمی نوزادی خفیف‌تر همراه 


Cold‏ فندی 


بود. به صورت میانگینی از تمام کارآزمایی‌ها» در ۶ درصد زنانی 
که با گلی‌بوراید درمان شده بودند و ۳۴ درصد زنانی که با 
متفورمین تحت درمان قرار گرفته بودند. شکست درمان رخ داده 
بود. در دو مطالعه که این دو داروی خوراکی را با هم مقایسه 
می‌کرد» درمان با متفورمین با وزن‌گیری مادری کمتر. وزن تولد 
کمتر, و ما کروزومی کمتر همراه بود. برعکس در کارآزمایی‌هایی 
که هر gb‏ را با انسولین مقایسه می‌کرد» میزان شکست درمانی 
هر دو دارو در این مطالعات یکسان بود. مهمتر از همه اين که, در 
کارآزمایی تصادفی درمان باگلی‌بوراید به عنوان درمان کمکی در 
کنار رژیم غذایی در ۲۹۵ زن مبتلا به Cold‏ خفیف بارداری» 
هیچ‌گونه بهبود قابل توجهی در closely‏ بارداری در زنان تحت 
درمان باگلی‌بوراید مشاهده شد Casey)‏ و همکاران؛ ۲۰۱۵۵). 

نگرانی‌هایی راجع & closely‏ بالقوه نامطلوب در زنانی که 
oe‏ درمان با whe df‏ قرار مي righ‏ ظاهر شده استه Mal‏ 
همانند متفورمین» گلی‌بوراید از جفت عبور کرده و به غلظت‌هایی 
در جنین می‌رسد که بیش از دو سوم سطوح مادری است 
(عنانیعت ۰۲۰۱۳ علاوه بر آین» مطالعه‌ای بر روی بیش از ٩۰۰۰‏ 
زن مبتلا به Cubs‏ بارداری که با انسولین یا گلی‌بوراید تحت 
درمان قرار گرفتنده نشانی دهندة افزایش قابل توجهی در 
بستری‌های واحد مراقبت‌های ویژه نوزادان. میزان دیسترس 
تنفسی» و هیپوگلیسمی نوزادی ناشی از مصرف گلی‌بوراید بود 
Castillo)‏ ۲۰۱۵). 

متفورمین در جنین به غلظت سرمی مشابه سطوح مادری 
می‌رسد. با این J‏ در مطالعه‌ای بر روی ۷۵۱ زن Hee‏ به 
Cols‏ بارداری که به صورت تصادفی تحت درمان با متفورمین با 
انسولین قرار گرفتند. رخدادهای نامطلوب کوتاه‌مدت پری‌ناتال؛ 
بین گروه‌ها نفاوتی نداشت Rowan)‏ ۲۰۰۸). پیامدها عبارتند از 
هیپوگلیسمی نوزادی» سندرم دیسترس تنفسی, فتوتراپی, 
ترومای هنگام تولد. نمرهُ آپگار ۵ دقیقه < ۷ و تولد پیش از 
موعد. رشد کلی فرزندان در ۲ سالگی تفاوتی نداشت Rowan)‏ 
۱ با ابن SE‏ توزیع چربی در کودکان که در معرض 
منفورمین قرار گرفته بودند, تمایلی به سمت طرح مطلوب‌تر 


1- Neutral Protamine Hagedom 


۳۳۷۲ 


داشت, در کارآزمایی تصادفی کوچکتر بر روی متفورمین» 
فرزندانی که در معرص متفورمین قرار گرفته بودند. در VA‏ ماهگی 
کمی ستگین تر بودنده اما شاخص‌های تکامل Adal‏ زبان یا حرکت» 
در مقایسه با فرزندانی که در معرض انسولین قرار داشتند. تفاوتی 
نداشت jas)‏ ۲۰۱۵). 

سازمان غذا و دارو, استفاده از متفورمین و گلی‌بوراید را برای 
درمان cobs‏ بارداری تأیید نکرده است. با این حال, کالج زنان و 
زایمان آمریکا (۲۰۱۷) هر دوی این داروها را به عنوان 
اتتخاب‌های قابل قبولی برای کنترل خط دوم قند در زنان مبتلا 
به دیابت بارداری می‌شناسد. از bul‏ که پیامدهای طولانی‌مدت 
هنوز به صورت Jol‏ مورد مطالعه قرا نگرفته‌اند. انجمن, مشاورة 
مناسب (شامل مطرح کردن محدودیت‌ها در اطلاعات ایمنی در 
حال حاضر) را توجیه می‌کند. 


# برخورد با جنبه‌های ills‏ 

به‌طور LIS‏ آن دسته از زنان مبتلا به دیابت بارداری که نیاز به 
درمان با انسولین ندارند به ندرت نیاز به انجام زودهنگام زایمان یا 
plo‏ مداخلات by‏ می‌کنند هیچ اجماعی درباره ارزش و زمان 
تست جنینی قبل از زایمان وجود ندارد. این تست به طور تیپیک 
برای زنان مبتلا به دیابت بارداری به دلیل افزايش خطر 
مرده‌زایی نگاه داشته می‌شود. کالج متخصصین زنان و زایمان 
آمریکا (V+ Wa)‏ پایش جنینی را در زنان مبتلا به دیابت بارداری 


و کنترل نامناسب قند خون توصیه می‌کند. در بیمارستان پارکلند 
توصیه می‌شود زنان مبتلا به دیابت بارداری به طور روزانه 
حرکات جنین خود را در سه ماهه سوم ثبت کنند (فصل (VV‏ به 
زنان تحت درمان با انسولین پیشنهاد می‌شود پس از هفته ۲۴ 
بارداری بستری شوند و GUL‏ ضربان قلب جنین dw‏ بار در هفته 
انجام می‌شود. 

زنان Mes‏ به Cubs‏ بارداری و کنترل مناسب قند خون به 
صورت انتظاری درمان می‌شوند. القای الکتیو زایمان جهت 
پیشگیری از دیس‌توشی شانه در مقایسه با زایمان خودبه‌خودی 
هنوز مورد بحث است. Alberico‏ و همکاران (Ve VV)‏ کارآزمایی 
تصادفی شده مختصری را بر روی ۴۲۵ زن مبتلا dy‏ دیابت 
بارداری انجام داده و القای زایمان بین هفته‌های VA‏ و ۳۹ را با 


درمان انتظاری تا arian‏ ۴۱ مقایسه کردند. با اين که کارازمایی 
GINEXMAL‏ تحت تأثیر قرار گرفته oy,‏ اما هیچ تفاوت بالینی 
معنی‌داری در میزان وضع حمل سزارین بین دو گروه درمان 
القایی و انتظاری وجود نداشت (۱۲/۶ در مقابل ۱۱/۸ درصد) با 
این Je‏ با القای Adal‏ زایمان» میزان هیپربیلی‌روبینی نوزادی به 
صورت قابل توجهی بالاتر بوده و میزان دیس‌توشی BLE‏ سه 
برابر بیشتر بود که از نظر آماری قابل توجه نبود. در مطالعة 
کوهورت گذشته‌نگر بر روی ۸۳۹۲ زن کانادایی مبتلا به دیابت 
بازداری Melamed‏ ر (KAP) Som‏ دریافتد که ham andy‏ 
روتین در هفتة ۳۸ يا ۳٩‏ موجب کاهش میزان وضع حمل 
سزارین می‌شود اما میزان بستری در واحد مراقبت‌های ویژه 
نوزادان افزایش می‌یابد. کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵) 
توصیه می‌کند که در زنان مبتلا به دیابت که با رژیم غذایی تحت 
درمان هستند القای روتین Gleb‏ قبل از stan‏ ۳۹ نباید انجام 
شود. در بیمارستان پارکلند. زنان مبتلا به دیابت که با رژیم غذایی 
تحت درمان هستند. صرفاً به علت این اندیکاسیون» تحت القای 
انتخابی زایمان قرار نمی‌گیرند. با این JE‏ وضع حمل افراد تحت 
درمان با انسولین» در هفتةٌ ۳۸ بارداری صورت می‌گیرد. 

موضوع مهم دیگر انجام وضع حمل سزارین انتخابی برای 
نیش‌گیری از آسیب‌های شبکة براکیال فر چنین‌های یا رشد بیش 
از حد می‌باشد. کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷۵) نتیجه‌گیری 
گرده اس که اطلاعات کاقی بای gy! eed‏ موضوع وجود SUG‏ 
که LI‏ باید به منظور پیش‌گیری از خطر ترومای هنگام elles‏ در 
زنان مبتلا به دیابت بارداری که جنینشان براساس سونوگرافی 
وزن تخمینی > ۴۵۰۰۵ دار وضع حمل به روش سزارین انجام 
شود یا خیر. Garabedian‏ و همکاران (۲۰۱۰) تخمین زدند که 
برای پیش‌گیری از یک مورد فلج دائمی شبکه براکیال DAA sob‏ 
وضع حمل سزارین در زنان دیابتی با وزن تخمینی جنین #۶ 
> ۴۵۰۰ انحام داد. Scifre‏ و همکاران (۲۰۱۵) در بررسی 
گذشته‌نگری بر روی ٩۰۳‏ زن مبتلا به دیابت بارداری که در 
فاصلهةٌ یک ماه از وضع‌حمل تحت سونوگرافی قرار گرفتند نشان 
دادند که تخمین‌های سونوگرافیک وزن جنین معمولاً موارد 
LGA‏ )| بیش از حد تشخیص می‌دهد. از gle‏ زنانی که براساس 
سونوگرافی تخمین زده می‌شود که جنین‌شان LGA‏ باشد US‏ 


& 
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دیابت فندی ۳۳۹ 
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عدول ۰۵۷-۱۴ پنجمین کنفرانس عملی بین‌المللی: توصیه‌هایی در مورد ارزیابی‌های Kylie‏ به دنبال بارداری‌هایی که همراه با 


os‏ بارداری بوده‌اند 


بس از زایمان (۱-۳ روز) 


LI)‏ توره پس از زایمان (۱۲-هفته) 


گلوکز خون ناشتا و با تصادفی 
OGTT‏ ۲۰۱ ۱۷۵-۵ 


شناساپی دیابت آشکار و IRL‏ 


طبقه‌بندی متابولیسم گلوگز در دوران پس از زایمان 


Y-h OGTT Glad jh ees‏ :۷۵-۸ ارزیابی متابولیسم گلوکز 
سالانه گلوکز پلاسمای ناشتا ارزیابی متابولیسم گلوکز 
هر سه سال یک بار OGTT‏ ۲ ۷۵۰-۵ ارزیابی متابولیسم گلوکز 
Y-h OGTT Bie tox‏ ۷۵-۵ طبقه‌بندی متابولیسم گلوکز 


اختلال در گلوکز ناشتا و اختلال 


در تحمل گلوکز 


۱۰۰-۱۲۵, 


۱۰۰۵/1 ناشتا‎ 
\¥-mg/dL> Yhr 


ZOIN> AIC هموگلوبین‎ 


Yhr=\¥+—\AAmg/dL 


۵۱۷-۴ 


< mg/dL 
<۲2ظ۲‎ ۲۰۰ mg/dL 


<7۶۵ 


YY‏ درصد Lily‏ نوزاد با رشد بیش از حد به دنیا آوردند. با این 
Je‏ کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۶۵) اشاره می‌کند که در 
زنان دیابتی که وزن جنین‌شان 9 ۴۵۰ تحمین زده می‌شود» 
سزارین پروفیلاکتیک انجام شود. 


9 ارزیابی پس از زایمان 

توصیه‌های مربوط به ارزیابی پس از زایمان براساس احتمال ۵۰ 
درصدی ابتلای زنان مبتلا به دیابت cobs‏ آشکار طی ۲۰ سال 
oan!‏ تکوین یافته‌اند O'Sullivan)‏ ۱۹۸۲). بنا بر توصیه پنجمین 
کنفرانس عملی دیابت بارداری» زنانی که مبتلا به دیابت بارداری 
هستند باید پس از زایمان با استفاده از آزمایش تحمل گلوکز 
خوراکی با ۷۵ گرم گلوکز تحت ارزیابی قرار گیرند Metzger)‏ 
۷ این توصیه‌ها به همراه دسته‌بندی انجمن دیابت آمریکا 
(۲۰۱۷۵) در جدول ۵۷-۱۴ آورده شده‌اند. Eggleston‏ و 
همکاران (۲۰۱۶) اطلاعات ادعای doy‏ را بین سال‌های ۲۰۰۰ تا 
۲۳ بررسی کردند و دریافتند که تنها ۲۴ درصد زنانی که در 
بارداری jbo‏ دیابت حاملگی شدند. در طول یکسال بعد از زایمان 


تحت غربالگری قرار گرفتند. و کمتر از نیمی از اين افراد تحت 
VO 7‏ گرمی قرار گرفتند. کالج متخصصین Obj‏ و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۷۵) بررسی گلوکز ناشتا یا 0077 ۲ ساعته با ۷۵ 
گرم گلوکز ۴ تا ۱۳ هفته بعد از زایمان را برای تشخیص دیابت 
آشکار پیشنهاد می‌کند. ADA‏ (۲۰۱۷۵) توصیه می‌کند بررسی 
حداقل هر ۲ سال در زنان با سابقه دیابت بارداری اما با نتیحه 
نرمال غربالگری گلوکز پس از زایمان انجام شود. 

زنانی که سابقه دیابت بارداری دارند در CHE‏ حال در معرض 
خطر ابتلا به عوارض قلبی- عروقی مرتبط با دیس‌لیپیدمی, 
پرفشاری خون و چاقی شکمی (سندرم متابوکث) هستند 
(فصل ۴۸ را ببینید). Kessous‏ و همکاران (۲۰۱۳) در مطالعه‌ای 
که بر روی ۴۷۹۰۹ زن زایمان کرده انجام دادند. بستری به دلیل 
عوارض قلبی عروقی را بررسی نمودند. آنهها به این نتیجه رسیدند 
که تقریباً ۵۰۰۰ زن مبتلا به دیابت بارداری به احتمال ۲/۶ برابر 
بیشتر در اثر موربیدیته قلبی عروقی بستری شدند. در مطالعه 
دیگری» FAY‏ زن Ge‏ سال‌های ۵ و ۱۰ بعد از تشخیص دیابت 
خفیف بارداری» تحت بررسی قرار گرفتند Warner)‏ ۲۰۱۷ 


۰ عوارص طبی و حراحی 


محففان هیچ‌گونه خطر افزايش بافته‌ای برای ایجاد سندرم 
متابولیک در بارداری‌های بعدی گزارش نکردند. با این Je‏ در 
صورتی که دیابت بارداری حداقل در یکی از بارداری‌های بعدی 


رخ دهد, احتمال دیابت بعدی حدود چهار ply‏ افزايش ub go‏ 


8 دیابت بارداری راجعه 

در متاآنالیزی بر sy)‏ گزارشات منتشر شده بین سال‌های ۱۹۷۳ 
و ۲۰۱۴ مجموع میزان عود Cubs‏ بارداری» FA‏ درصد گزارش 
شد Schwartz)‏ ۲۰۱۵). این میزان در افرادی که بارداری اولشان 
بود کمتر (۴۰ درصد) از مولتی‌پارها (۷۳ درصد) بود. همین 
محققان؛ BMI‏ مادری» مصرف انسولین» ما کروزومی جنین» و 
وزن‌گیری ox‏ بارداری‌ها را به عنوان عوامل خطر دیگر عود 
cubs‏ بارداری شناسایی کردند Schwartz)‏ ۰۲۰۱۶ بنابراین به 
نظر می‌رسد تغییر عادت روش زندگی شامل کنترل وزن و ورززش 
کردن در Ge‏ دفعات بارداری Vlas!‏ بتواند از عود دیابت بارداری 
جلوگیری کند. Guelfi‏ و همکارانش (۲۰۱۶) تعدادی از را به طور 
تصادفی در برنامه ورزشی که قبل از ۱۴ هفتگی بارداری شروع 
می‌شد. قرار دادند و عود Cubs‏ بارداری را در آنها بررسی کردند. 
آنها نتوانستند میزان کمتر عود دیابت بارداری را در این زنان در 
بارداری بعدی‌شان col‏ کنند. در Car‏ مخالف» Ehrlich‏ و 
همکاران (۲۰۱۱) به این نتیحه رسیدند که کاهش حداقل دو 
واحد از BMI‏ خطر دیابت بارداری را در زنان دچار اضافه وزن یا 


زنان GLE‏ در اولین بارداری کاهش می‌دهد. 


gible 
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بارداری و فیزیولوژی تیرویید 

هیپر pd‏ و پید بسم 

هیپو تیر و بید بسم 

هیپو تیروبید یسم بدون علامت (تحت بالینی) 
کمبود ید 

هییو تیروبید بسم مادرزادی 

تیروییدیت پس از زایمان 

بیماری ندولار تیرویید 

بیماری‌های پارا تیرویید 

اختلالات غده آدرنال 


بیماری‌های هیپوفیز 


در تعد اد کی از موارد. ple‏ عده شروند افزایش 
ah‏ با این Se‏ ما از آهمیت این موضوع 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


در سال ۳ راجع به اختلالات متعدد اندوکرین اطلاعات کمی 
وجود داشت. با این حال, اختلالات اندوکرین به دلیل ترشح 
هورمون‌ها ارتباط نزدیکی با بارداری دارند. در واقع برخی از 
هورمون‌ها در مقادیری بیش از حد ترشح می‌شوند. یک نمونه 
بسیار خوب, لاکتوژن جفتی در دیابت است که شایع‌ترین اختلال 
اندوکرین در دوران بارداری می‌باشد (فصل (BV‏ بارداری 


هم‌چنین با برخی اختلالات اندوکرین ارتباط دارد که تا حدودی 
ناشی از JMS!‏ عملکرد خودایمنی می‌باشند. تظاهرات بالینی 
این اختلالات ناشی از تعامل پیچیده ls‏ عوامل ژنتیکی. 
محیطی و اندوژن است که سیستم ایمنی را در مقابل سلول‌های 
هدف‌گذاری شده درون اعضای اندوکرین فعال می‌کند. یک نمونه 
خارق‌العاده از این اقدامات» مطالعاتی هستند که جایگزینی 
سلول‌های جنینی که طی بارداری وارد بدن مادر شده‌اند را درون 
احشای مادر نشان می‌دهند. این سلول‌ها بعدها سبب تحریک 
تولید آنتی‌بادی, تخریب بافتی و اندوکرینوپاتی‌های خودایمنی 


می‌شوند. 


به‌طورکلی بیماری‌های تیرویید در زنان جوان BLS‏ است و 
بنابراین به میزان شایعی طی بارداری با آنها برخورد می‌شود. 
میان کارکرد تیروبید مادر و جنین رابطه نزدیکی وجود داشته و 
داروهایی که بر روی تیرویید مادر اثر می‌گذارند تیرویید جنین رآ 
نیز تحت تأثیر قرار می‌دهند. وجود آنتی‌بادی‌های تیرویید با 
افزایش سقط های زودهنگام همراهی داشتته و تیروتوکسیکوز 
کنترل نشده و هیپوتیروییدیسم درمان نشده هر دو بر روی نتیحه 
بارداری اثرات نامطلوب دارند. در Cols‏ شواهدی وجود دارد 
مبنی بر اينکه شدت بیماری‌های خودایمنی تیرویید در دوران 
بارداری کاهش پیدا کرده و پس ار پایان این دوران افزایش 


می‌پابد. 


و مارداری و فیزیولوزی نیرویید 

Pls قابل توجهی بر روی فیزیولوژی تیرویید‎ Po gps 
مر گذارد. تغییرات ساختاری و عملکردی طبیعی این غده گاه‎ 
سخیص آنومالی‌های تیرویید را مشکل می‌سازد. این موارد به‎ 
تعصیس بیشتر در فصل ۴ مورد بحث قرار گرفته‌اند و تغییرات‎ 
سطوح هورمون‌ها نیز در ضمیمه آورده شده‌اند. در ابتدا‎ ee 
غلظت گلوبولین متصل شونده به تیرویید در سرم مادر همگام با‎ 
سطح کلی هورمون و یا سطح تیرویید متصل به گلوبولین‎ al 
حاضر تیرونرویین یا‎ Jb افزایش می‌یابد (تصویر ۴-۱۶). در‎ 
در غربالگری و‎ (TSH) همان هورمون محرک تیروید‎ 
تشخیص بسیاری از اختلالات تیرویید نقش اساسی دارد. سطح‎ 
در اوایل بارداری به دلیل تحریک ضعیف گیرنده‎ pe TSH 
(گنادوتروپین کوریونیک انسانی)‎ hCG در اثر مقادیر زیاد‎ TSH 
مترشحه از تروفوبلاست جفتیء کاهش می‌یابد. از آنجایی که‎ 
جفت عبور نمی‌کند. هیچ اثر مستقیم جنینی ندارد. طی‎ ۷ 
ماکزیمم است. ترشح‎ hCG هفته اول بارداری که سطح‎ ۳ 
(Tu) هورمون تیرویید تحریک می‌شود. تیروکسین آزاد سرمی‎ 
هورمون ۲ زادکننده تیروترومپین‎ ab افزایش‎ Lake که‎ 
از‎ TSH هیپوتالاسمی را مهار کرده و در عوض ترشح‎ (TRH) 
همین علت‎ dy .)۵۸-۱ هیپوفیز را محدود می‌نماید (تصویر‎ 
در سرم مادر قابل‎ (TRH) هورمون آزادکننده تیروتروپین‎ 
سرم نوزاد از میانه بارداری قابل‎ TRH اندازه‌گیری نیست.‎ 

اندازه‌گیری می‌شود اما افزایشی در آن دیده نمی‌شود. 
در طول دوران بارداری تیروکسین مادری به نوزاد منتقل 
می‌شود ACOG)‏ ۲۰۱۷). تیروکسین مادری برای تکامل طبیعی 
مغز نوزاه به ویژه در دورانی که عملکرد تیرویید خود نوزاد هنوز 
تکامل ails‏ اهمیت دارد Korevaar ٩۲۰۰۷ «Bernal)‏ ۲۰۱۶). 
حتی هنگامی که تیرویید نوزاد پس از هفته دوازدهم شروع به 
تغلیظ ید و تولید هورمون‌های تیرویید می‌کند. نقش تیروکسین 
مادری همچنان اهمیت دارد. در واقع تیروکسین مادری در هنگام 
ays‏ ۳۰ درصد از تیروکسین خون نوزاد را تشکیل می‌دهد 
.Thorpe-Beeston)‏ ۱۹۹۱). در مورد خطراتی که 
هیپوتیروییدیسم مادر پس از میانه بارداری می‌تواند برای تکامل 
نوزاد داشته باشد اطلاعات چندانی وجود ندارد Morreale de)‏ 
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yp gad‏ ۵۸-۱ مقادیر هورمون محرک تیرویید (TSH)‏ در سرم 
a‏ ازای Gia. ot‏ بارداری CL byes)‏ و سطوح 
تیروکسین آزاد (Ty)‏ (خطوط آیی). ol‏ اطلاعات از مطالعه بر 
روی ۸ زن باردار به دست آمده است. در هر کدام از 
رنگ‌ها bs‏ کلفت پیوسته تشانگر صدک ۵۰ بوده و خطوط 
ظریف‌تری که در YL‏ و Gal‏ دیده می‌شوند صدک‌های ۲/۵ و 
۵ را نشان می‌دهند. (اطلاعات برگرفته از Casey‏ ۰۰۵ ۲: 


.)۲۰۰۵ Dashe 


.)۲۰۱۶ Sarkhail ٩۲۰۰۴ Escobar 


8 خودایمنی و بیماری‌های تبرویید 
HE!‏ بیماری‌های تیرویید به گونه‌ای تعکیک‌ناپذیر با وجود 
آنتی‌بادی ale‏ ۲۰۰ بخش مختلف سلول تیروئیدی همراه 
هستند. تعدادی از اين آنتی‌بادی‌ها به درجاتی باعث تحریک 
عملکرد تیرویید و یا مهار آن شده و یا باعث التیهاب تیرویید 
می‌شوند که می‌تواند منجر به تخریب سلول‌های قولیکولار شود. 
در اغلب موارد این حالت‌ها با هم تداخل داشته و یا حتی ممکن 
است به همراه هم دیده شوند. 

آنتی‌بادی‌های Sew‏ تیروید که (سمونوگلسولین های 
محرک تیروید (TSI)‏ نیز نامیده می‌شوند به گیرنده 
تیروتروپین متصل شده و باعث فعال شدن آن می‌شوند که عنحر 


۱۰ Thyroid Stumulating Immunoglobulins 


۶ عوارض طبی و جراحی 


۵ 


Antithyroid peroxidase antibodies 
(percent > 50 kiU/mL) 


Normal ۷۷ SCH Overt 
تصویر ۵۸-۲ بروز آنتی‌بادی‌های ضد پراکسیداز تیروییدی‎ 
dns یبا یوتیروییده ۲۳۳۲ زن مستتلا‎ dle در ۱۶۴۰۷ زن‎ 
در ۵۹۸ زن مبتلا به‎ (IMH) هیپوتیروکسینمی ایزوله مادری‎ 
و ۱۳۴ زن مبتلا به‎ (SCH) هپپوتیروییدیسم تحت بالینی‎ 


هیپوتیروییدی آشکار. 


به بیش فعالی و رشد تیرویید می‌شود. با اين که اين آنتی‌بادی‌ها 
در اغلب بیماران مبتلا به بیماری گریوز کلاسیک قابل شناسایی 
هستند اما تولید همزمان ‏ نتی‌بادی‌های بازدارنده تحربکك 
تروید" ممکن است باعث مهار اثرات آنها شود Jameson)‏ 
۵ برا کسیداز تروید (TPO)‏ یک آنزيم غده تیرویید 
است که عملکرد آن تولید هورمون‌های تیروییدی است. 
آنتی‌بادی‌های را کسیداز تیرویدی که در گذشته تحت نام 
اتوآ نتی‌بادی‌های میکروزومی تبروید شناخته می‌شدند در 
پنج تا پانزده درصد از Gb;‏ باردار شناسایی شده‌اند (تصویر 
۵۸-۲ ( معط تععهطاطف Sarkhail ٩۲۰۱۰‏ ۲۰۱۶). در 
برخی مطالعات این آنتی‌بادی‌ها با سقط های اوایل بارداری و 
زایمان پیش از موعد همراهی دارند (۱680 ۲۰۰۶ ‘Korevaar‏ 
Thangaratinam ٩۲۰۱۷ Plowden ‘¥+\¥‏ ۲۰۱۱). با این حال 
در مطالعه‌ای که بر روی بیش از ۱۰۰۰ زن باردار با آنتی‌بادی 
cute TPO‏ انجام شد. خطر زایمان پیش از موعد افزایش پیدا 


نکرد. اما خطر دکولمان جفت بیشتر بود ‘Abbassi-Ghanavati)‏ 


۰ در این زنان خطر اختللال عملکرد تیرویید پس از بارداری 
افزايش يافته و همچنین خطر JMS!‏ دائمی عملکرد تیرویید تا 
ps sl‏ در آنها زیادتر است Jameson :۲۰۱۶ Andersen)‏ 


۵ 


میکروکایمر بسم جنینی 

بیماری‌های خودایمنی تیرویید در زنان بسیار شایع‌تر از مردان 
هستند. یک توجیه جالب برای اين اختلاف انتقال سلول‌های 
جنین ay‏ مادر در دوران بارداری است Greer)‏ ۲۰۱۱). 
لنفوسیت‌های جنینی پس از ورود به جریان خون مادر می‌توانند 
به مدت بیش از ۲۰ سال زنده بمانند. همچنین به نظر می‌رسد 
Jobs‏ سلول‌های بنیادی gle‏ مادر و جنین می‌تواند منجر به این 
شود که سلول‌های بنیادی جنین در تعدادی از بافت‌های مادر از 
جمله تیرویید کاشته شوند (نطهمهنظ ٩۲۰۱۵ Boddy ٩۲۰۰۳‏ 
<Khosrotehrani‏ ۲۰۰۴). با استفاده از روش هیبریداسیون 
درجای فلورسنت" (FISH)‏ مشخص شده است که سلول‌های 
دارای کروموزوم ۷ در زنان مبتلا به تیروییدیت هأشیموتو و 
بیماری گریوز شیوع بالایی دارند (به ترتیب ۶۰ و > (ZF‏ 
Lepez .)۲۰۰۴ Renne)‏ و همکاران (۲۰۱۱) در مطالعه‌ای دیگر 
بر روی زنانی که نوزادان پسر متولد کرده بودند» مقایسه به طو 
قابل توجه بیشتری از سلول‌های تک‌هسته‌ای مذکر در گردش در 
اقراد مبتلا به تیروییدیت هاشیماتو مشاهده کردند. dy‏ صورت 
طعنه آمیزی. ممکن است این میکروکایمربسم. نقش محافظتی 
برای اختلالات خودایمنی تیروئید داشته باشد Cirello)‏ ۲۰۱۵). 


8 هییر تیروییدیسم 

میزان بروز تیروتوکسیکوز یا هیپرتیروییدیسم در بارداری متفاوت 
است و با استفاده از آستانه مناسب با سن بارداری TSH‏ در ۲ تا 
آنجایی که در بارداری طبیعی نیز برخی از تظاهرات بالینی مشابه 
با افزایش تیروکسین (14) دیده می‌شود تشخیص تیروتوکسیکوز 
خفیف ممکن است دشوار باشد. تاکی‌کاردی (بیش از میزانی که 


1- Thyroid-stimulating blocking antibodies 
2- Fluorescent in situ hybridization 


____ 
Sys‏ ۸۵۸۰۱ میزان بروژ هیپر تبرویید یسم در دوران پارداری 


7 oe )۲۰۷۱۴ Wing 

سا ۲۰۰۷) انگلستان ۷ 
ما ۲۰۰۷۳) انگلستان ‏ ۸۱/۷ 
Caner‏ ۲۰۰۶۴) آمریکا 0 
مه گر ۲۰۱۶۳ دانمارک .۰ ۳-۰/۷/ 
و عریالگری در سه dale‏ اول. 


۶ غربالگری بین هفته ٩‏ تا ۱۵ بارداری. 
= عربالگری قبل از هفته ۲۰ بارداری. 


4 تشخیص اوایل بارداری در مقایسه با اواخر بارداری. 


معمولاً در بارداری طبیعی دیده می‌شود)» بزرگی تیرویید. 
آگزوفتالموس و عدم افزايش وزن علیرغم دریافت مقادیر کافی 
غنا از جمله یاقتفهای مطرح‌کننده این تشخیص, هستند. نسرکوب 
بل توجه سطح تیروتروپین (TSH)‏ به همراه افزايش سطح Ty‏ 


آزاد )۱ علائم آزمایشگاهی PA‏ تشخیص هستند 


۳ ۳ 
7 


Jameson)‏ ۲۰۱۵). در موارد rb‏ ممکن است هیپرتیروییدیسم 
ناشی از افزایش غیرطبیعی سطوح سرمی تری‌یدوتیرونین (T3)‏ 
باشد که در این حالت به آن و7توکس‌کوز گفته می‌شود. 


تیرو توکسیکوز در بارداری 

علت عمده تیروتوکسیکوز در دوران بارداری بیماری گریوز است. 
بیماری گریوز یک فرایند خودایمنی منحصر به یک ارگان است 
که چنان که pa WS‏ گفته شد با وجود آنتی‌بادی‌های محرک 
تیرویید همراهی دارد De Leo)‏ ۲۰۱۶). از آنجایی که این 
نتی‌بادی‌ها اختصاصی هیپرتیروییدیسم ناشی از گریوز هستند. 
بررسی آنها در تشخیص, درمان و پیش‌آگهی بارداری همراه با 


ned‏ تیروبید یسم پیشنهاد شده است (Vs ۱۳ .Barbesino)‏ در 


i> ee 


بیمارستان پارکلند بررسی این انتی‌بادی‌های علیه گیرنده به طور 
کلی محدود به مواردی است که شک به تیروتوکسیکوز جنینی 
وجود دارد. در بیماری گریوز در طول بارداری» علایم ناشی از 


Pe Sul تلا ات‎ 


هببر نبرو پمدی ممگن است ay‏ دلیل تحر یک ناهی از OPH PLS‏ 
کوریونیک در ابتدا تشدید شوند. اما با کاهش تیتر آنتی‌بادی 
گپرنده در نیمه دوم cg yh‏ این pe Me‏ نیز فروکش AS oe‏ 
(«مصه Sarkhail ٩۲۰۱۲‏ ۲۰۱۶ لبق پافته‌های Amino‏ 
و همکارانش (۲۰۰۳) سطلح آنتی‌بادی‌های مهاری نیز در دوران 


yb‏ داری کاهش می‌پابد. 


درمان. تیروتوکسیکوز در دوران بارداری را تقریباً همواره 
می‌توان با استفاده از داروهای نیونامید کنترل کرد. از آنجایی که 
پروییل تواوراسیل (PTU)‏ باعث مهار نسبی BAS‏ 14 به T3‏ 
شده و در مقایسه با متی‌مازول سخت‌تر از جفت عبور می‌کند. 
برخی از پزشکان استفاده از آن را ترجیح می‌دهند. همچنین به 
نظر می‌رسد استفاده از متی‌مازول در اوایل بارداری SEL‏ نوع 
نادری از امبریوپاتی می‌شود که مشخصه‌اش آترزی SWS‏ و 
آترزی مری و آبلازی کوییس (نوعی اختلال پوستی 
مادرزادی) است Yoshihara‏ و همکاران (۰۲۰۱۲ ۲۰۱۵) زنان 
ژاپنی مبتلا به هیپرتیروییدیسم در سه dale‏ اول بارداری را مورد 
بررسی قرار wold‏ و مشاهده کردند خطر ناهنجاری‌های مازور 
جنینی در بارداری‌های تحت درمان با متی‌مازول در مقایسه با 
ply Y PTU‏ بیشتر بود. به طور خاصء هفت مورد از نه مورد 
آپلازی کوتیس و تنها مورد آترزی مری در گروه نوزادان مواجهه 
با متی‌مازول بودند. مواردی از امبریوپاتی ناشی از PTU‏ نیز 
گزارش شده Andersen) Cul‏ ۲۰۱۴). 

سازمان غذا و دارو در سال ۲۰۰۹ هشداری درباره سمیت 
Lado eS‏ با aged pel PIU‏ این had‏ مبب iyo Ab‏ 
تیرویید آمریکا و انجمن متخصصین غدد بالینی آمریکا (۲۰۱۱)» 
توصیه نمایند درمان با PTU‏ طی سه ماهه اول بارداری صورت 
گیرد و پس از آن از سه ماهه upg?‏ متی‌مازول شروع گردد. تنها 
عیب این روش این است که ممکن است عملکرد تیرویید به 
خوبی کنترل نشود. ما در بیمارستان پارکلند هم‌چنان درمان با 
PTU‏ را در کل دوران بارداری ادامه می‌دهیم. 

تقریباً در ۱۰ درصد از زنانی که داروهای آنتی‌تیروییدی 


1- Free Tg 


۳۳۷ 


TTA 


عوارص طبی و جراحی 


مصرف می‌کنند ممکن است لکوپنی گذرا ایجاد شود که نیازی به 
قطع درمان ندارد ACOG)‏ ۲۰۱۷), در ۰/۳ درصد موارد 
7 گرانولوسیتوز SUSE‏ ایجاد می‌شود که در این حالت باید 
درمان قطع شود cyl .)۲۰۱۳ Thomas)‏ پدیده وابسته dy‏ دوز 
نیست و از آنجایی که شروع حادی دارد انجام شمارش لکوسیتی 
مکرر در طول درمان» کمک‌کننده نیست. بنابراین به بیمار 
آموزش داده می‌شود که در صورت بروز تب و با گرفتگی 
گلو فورا دارو را قطع کرده و برای انجام شمارش SAS‏ 
سلول‌های خونی مراحعه کند. 

ممکن Curl‏ درمان اثرات ile‏ دیگری داشته باشد. اولا 
هماتطور که ذکر tb‏ سمیت کبدی یکی دیگر از عوارض جانبی 
شدید و بالقوه‌ای است که در ۰/۱ درصد موارد رخ می‌دهد. دیده 
شده است که اندازه گیری سریال آنزیم‌های کبدی از سمیت GAS‏ 
فولمینات ناشی از PTU‏ جلوگیری نمی‌کند. در حدود ۲۰ درصد از 
بیمارانی که با PTU‏ درمان می‌شوند آنتی‌بادی‌های 
سیتویلاسمیکک آنی‌نوتروفیل (ANCA)‏ تولید می‌کنند اما 
تنها درصد کمی از آنها دچار واسکولیت شدید می‌شوند 
Kimura)‏ ۲۰۱۳). با همه این اوصاف اگرچه تیونامیدها قادرند 
باعث ایجاد عوارض در نوزاد شوند اما وقوع این عوارض شایع 
نیست. در برخی از بیماران تیونامیدها ممکن است حتی دارای 
خواص درمانی باشند چرا که آنتی‌بادی‌های OL nS‏ تیروتروپین 
می‌تواند از جفت عبور کرده و با تحریک تیرویید نوزاد باعث 
تیروتوکسیکوز و گواتر شوند. 

دوز آغازین پروپیل تیواوراسیل به صورت تجربی انتخاب 
می‌شود. انجمن تیرویید آمریکا توصیه می‌کند که در افراد 
غیرباردار متی‌مازول با دوز اولیه بالاتر ۱۰ تا ۲۰ میلی‌گرم در روز 
شروع گردد و با دوز نگه‌دارنده پایین‌تر ۵ تا ۱۰ میلی‌گرم ادامه پیدا 
LS‏ در صورت انتخاب PTU‏ بسته به شدت علایم بالینی دارو با 
دوز ۵۰ تا ۱۵۰ میلی‌گرم خوراکی سه بار در روز شروع گردد 
Bahn)‏ ۲۰۱۱). ما در پیمارستان پارکلند معمولاً PTU‏ را با دوز 
۰ با ۴۵۰ میلی‌گرم در روز sly‏ بیماران باردار شروع می‌کنیم. 
گاهی‌اوقات تجویز روزانه ۶۰۰ میلی‌گرم از دارو ضروری است. 
همان‌طور که بحث wud‏ ما معمولاً درمان را در سه ماهه دوم 


بارداری به متی‌مازول تغییر نمی‌دهیم. هدف درمان» استفاده از 


کمترین دوز ممکن تیونامید جهت حفظ سطح هورمون تیروییذی 
ندکی VL‏ از طبیعی یا در بالاترین طیف نرمال و حفظ TSH‏ د 
حالت سرکوب می‌باشد Bahn)‏ ۲۰۱۱). غلظت Ty‏ آزاد سرم هر 
۴ تا ۶ هفته اندازه‌گیری می‌شود. 

پس از آنکه تیروتوکسیکوز به روش طبَی کنترل شد می‌نوان 
ترویدکتومی ساب توتال انجام داد. اگرچه اين کار به ندرت در 
دوران بارداری انجام می‌شود اما می‌تواند در درصد بسیار کمی ار 
زنانی که به درمان طبی پای‌بند نیستند و یا در افرادی که درمان 
دارویی باعث اثرات سمی در آنها می‌شود اقدام مفیدی باشد 
‘Stagnaro-Green)‏ ۷۶۵ بهترین زمان انجام جراحی سه 
seal wash il‏ معایب ols‏ کبروبیدکتونی خر phe‏ 
بارداری عبارتند از برداشتن سهوی غدد پاراتیرویید و آسیب به 
عصب حنجره‌ای راجعه. 


Vise 33 
TD Be 


۱ 
2 Spee 


سرکوب تروید با ید رادیوا کسّو داروسی 
بارداری Rewer) | 0 oa‏ دوزهای درمانی که Sly‏ ر 
تیرویید مادر به کار می‌روند نیز ممکن ات باعت eis wpe‏ 
تیرویید جنین شود. از این رو ude]‏ پزشکان در مواردی که آین 
دوزها سهواً برای زن باردار تجویز می‌شود توصیه به سقط جنین 


می‌کنند. نوزادانی که با cyl‏ دوزها مواجهه داشته‌اند 


oe 
Sots وی‎ 
بیر بایث یه‎ 


دقت از لحاظ وجود هیپوتیروییدیسم ارزیابی بشوند و میزان بروز 
هیپوتیروییدیسم در نوزاد بستگی به سن بارداری و دوز ید 
رادیواکتیو دارد <Berlin)‏ ۲۰۰۱). در صورتی که قبل از بارداری 
برای فرد ید رادیواکتیو درمانی تجویز شده و زمان کاقی برای پاک 
شدن بدن از اثرات رادیواکتیو گذشته و فرد یوتیرویید شده اش 
هیچ‌گونه شواهدی مبنی بر ایجاد خطر پیدایش آنومالی‌های 
جنینی وجود ندارد colds .)۱۹۹۸ Ayala)‏ بین‌المللی محافظت 
رادیولوژیک توصیه می‌کند زنان تا ۶ ماه پس از درمان‌های 
رادیواکتیو باردار نشوند (137600, ۲۰۰۸). علاوه بر cyl‏ پستان‌ه 
طی شیردهی مقادیر قابل توجهی از ید را تفلیظ می‌کنند. ae‏ 
Cul‏ در اثر خوردن شیر حاوی ۱۳۱۱ خطراتی مواجه نوزاد شود و 
اشعه دیدن قابل توجه پستان در مادر مشکل‌آفرین باشد. جهت 

محدود کردن مواجهه مادر و خطر ابتلا به سرطان می‌بایس 

تأخیری ۲ ماهه در شیردهی و یدگیری باشد تا بتوان از بازگشت 


7 ارهاظ‎ Cytoplasmic Antibodies 


jf‏ بستان به حالت طبیمی اطمینان حاصل نمود. 


clash,‏ بارداری. نتیجه بارداری در زنانی که دچار 
تیروتوکسیکوز هستند به میزان زیادی بستگی به اين دارد که آیا 
nes‏ متابولیک فرد تحت کنترل هست يا نه. به عنوان مثال 
فزایش تبروکسین ممکن است باعث سقط يا تولد پیش از موعد 
شود Andersen)‏ ۲۰۱۴؛ Sheehan‏ ۲۰۱۵). در زنانی که درمان 
نشده‌اند و یا آنهایی که علیرغم درمان» هیپرتیرویید باقی می‌مانند 
میزان وقوع پره‌اکلامپسی, نارسایی قلبی و عوارض نامطلوب 
بری‌تاتال بیشتر است (جدول ۵۸-۲). براساس گزارشات یک 
مطالعه کوهورت آینده‌نگر که در چین انحام شد. خطر تولد نوزاد 
ناشنوا در زنان مبتلا به هیپرتیروییدیسم ۱۲ ply‏ بیشتر بوده 
Su) cus!‏ ۲۰۱۱). 


تأثیرات بر روی جنین و نوزاد 

در اغلب موارد. نوزاد یوتیرویید است. در One‏ حال در برخی موارد 
Soe‏ است هیپر یا هیپوتیروییدیسم با یا بدون گواتر ایجاد شود 
0( هیپرتیروییدیسم بالینی در حدود یک درصد از 


نوزادانی که از مادران مبتلا به گریوز متولد شده‌اند دیده می‌شود 


- ~~ ۹ 
(تصو بر ۸-۲ 


& در صورت شک‎ .)۲۰۱۰ Fitzpatrick ٩۲۰۱۳ Barbesino) 
بیماری تیرویید در نوزاد می‌توان از نوموگرام‌هایی که وجود دارند‎ 
استفاده کرده و حجم تیرویید را (که به وسیله سونوگرافی‎ 
.)۲۰۱۲ Gietka-Czernel) اندازه‌گیری شده است) بررسی کرد‎ 
جنین‌ها یا نوزادانی که در معرض سطوح بالای تیروکسین‎ 

مادری قرار گرفته‌اند ممکن است دچار هیچگونه تظاهرات بالینی 
با عبور از جفت باعث تیروتوکسیکوز گواتری در جنین یا نوزاد 
شوند. وقوع هید روبس Sele‏ و مرگ جنینی به همراه 
تیروتوکسیکوز جنینی گزارش شده Nachum) Cul‏ ۲۰۰۳؛ 
٩:‏ ۲۰۰۰). بهترین پیش‌گویی‌کننده تیروتوکسیکوز 
پری‌ناتال, وجود آنتی‌بادی‌های محرک تیرویید Ade‏ گیرنده TSH‏ 
در زنان مبتلا به بیماری گریوز است (Vs ۱۴ .Nathan)‏ این pl‏ 
به ویژه هنگامی gobo‏ است که سطح این آنتی‌بادی‌ها بیش از ۳ 
پرابر حداکثر ab‏ نرمال باشد Barbesino)‏ ۰۲۰۱۳ طبق 


۳۳۹ oe pu اختلالات‎ 


جسدول eb OA-¥‏ سارداری در ۲۳۹ دن Mice‏ مه 


تیروتوکسیگوز آشکاد 


SAWS کخترل‎ 


“SESH 


)دادحت«٩۰(‎ 

پیامدهای مادری 

۱۵ (YY) ۴۰ (RVs) پره‌اکلامپسی‎ 

نارسایی قلبی ۱ (XA)‏ ۷ 

مرگ : ۱ 
پایمدهای پری‌ناتال 

زایمان پیش از موعد (ZA)‏ ۱۲ ۳۹۳۲ 

محدودیت رشد (۷) ۱۱ (VY)‏ ۱۵ 

sive ۹ eet 

تیرو توکسیکوز ۱ ۲ 

هیپو تیرویید یسم ۳ 

گواتر ۲ ۰ 


2 داده‌ها به صورت تعداد )7%( نمایش داده load‏ 
اطلاعات برگرفته از Millar <(\9¥)Kriplani ۰)۱۹۸۹( Davis‏ (۱۹۹۴) 


3 همکارانشان. 


گزارش Luton‏ و همکارانش (۲۰۰۵) در مطالعه‌ای که بر روی 
VY‏ زن باردار مبتلا به بیماری گریوز انجام دادهاند هیچ‌یک از ۳۱ 
جلیتی Jal‏ مادران کم‌خطر میتلا ay‏ گواثر agin‏ شینند کواشر 
نداشته و همگی در هنگام تولد. یوتیرویید بوده‌اند. مادران 
کم‌خطر طبق تعریف عبارت بودند از مادرانی که در سه dale‏ سوم 
هیچگونه درمان طبی ضد تیروییدی دریافت نکرده بودند و یا 
مادرانی که آنتی‌بادی‌های آنتی‌تیروییدی نداشتند. از سوی دیگر 
در یک گروه ۴۱ نفری از زنان که در زمان زایمان داروهای 
آنتی‌تیروییدی مصرف می‌کرده‌اند و یا آنتی‌بادی abe‏ گیر نده‌های 
تیرویید داشتند در ۱۱ جنین YY)‏ درصد) در سن ۳۲ هفتگی 
شواهد سونوگرافیک گواتر وجود داشت. از ole‏ این ۱۱ جنین 
هفت تای آنها هیپوتیرویید و بقیه هیپرتیرویید بودند. انجمن 


2 


تصویر ۵۸-۳ نوزاد ترم هبپوتیر ویید که از مادری با سابقه سه 
ساله تیروتوکسیکوز متولد شده است. تیروتوکسیکوز مادر در 
هفته ۶ بارداری عود کرده بود. برای مادر روزانه ۳۰ میلی‌گرم 


متی‌مازول خوراکی تجویز شد و او در زمان زایمان یوتیرویید 


بود. 


تیرویید آمریکا و انجمن متخصصین غدد بالینی آمریکا (۲۰۱۱) 
در واکنش به این gold‏ توصیه می‌کنند اش بادی‌های ضد 
گيرنده TSH‏ به صورت روتین بین هفته‌های ۲۲ و ۲۶ بارداری در 
زنان مبتلا به بیماری گریوز اندازه‌گیری شوند. با این JE‏ کالج 
متخصصین Gb)‏ و زایمان آمریکا (۲۰۱۷) این تست را توصیه 
نمی‌کند. > که برخورد با بیماران ندرتاً بسته به نتایج تست تغییر 
می‌کند. در صورتی که جنین تیروتوکسیک باشد حتی اگر عملکرد 
تیرویید مادر در ab‏ هدف sdb‏ برای درمان باید داروهای 
تیونامید مادر را با وضعیت جنین تطبیق داد Mestman)‏ ۲۰۱۲). 
گهگاه ممکن است لازم باشد برای درمان تیروتوکسیکوز نوزاد از 
درمان دارویی کوتاه‌مدت با استفاده از داروهای آنتی‌تیرویید نیز 
استفاده شود «Nathan ٩۲۰۱۴ Levy-Shraga)‏ ۲۰۱۴). 

تظاهر دیگر. هپوترویدسم ای است که به دنبال 
مواجهه جنین با تیونامیدهای مصرف شده توسط ple‏ رخ می‌دهد 
(تصویر ۵۸-۳). هر چند از لحاظ تلوری؛ هیپوتیرویبدیسم نوزاد 


بر روی سیستم عصبی تأثیر دارد اما به نظر می‌رسد در گزارش‌ها 


در مورد تأثیرات نامطلوب جنینی اغراق شده است. براساس 
اطلاعات موجود. خطر ایجاد هیپوتیروییدیسم نوزادی در آثم 
تیونامیدها بسیار ناچیز Momotani) Cus!‏ ۱۹۹۷۲ ۱۵ 
0۹ به عنوان مثال از le‏ ۲۳۹ زن تیروتوکسیک درمان 
شده که در جدول ۵۸-۱ نشان داده شده‌اند تنها در چهار نوزاد 
شواهدی از هیپوتیروییدیسم وجود داشته است» علیرغم اینکه 
مادران دوزهای نسبتاً بالایی از پروپیل تیواوراسیل SL»?‏ 
می‌کرده‌اند. علاوه بر اين. حداقل بر طبق چهار مطالعه 
طولانی‌مدت» هیچگونه اختلال در تکامل ذهنی و جسمی در این 
کودکان دیده نشد «Mestman)‏ ۱۹۹۸). در صورت تشحیص 
هیپوتیروییدیسم در نوزاد. برای درمان می‌توان دوز داروهای 
آنتی‌تیرویید مادر را کاهش داده و در صورت لزوم از تزریق داخل 
آمنیوتیکی تیروکسین استفاده کرد. 

به عنوان سومین تظاهر ممکن است بر آثر عبور 
آنتی‌بادی‌های مسدودکننده گیرنده‌های تیروتروپین از خون مادر 
به BD‏ جفت. جنین دچار هپوتبرویدسم ۳ eas‏ شود 
Gallagher ۰ Fitzpatrick)‏ ۲۰۰۱). و als‏ حتی پس از 
تخریب تیرویید مادر (معمولاً توسط ید رادیواکتیو (TT‏ ممکن 
است بر اثر آنتی‌بادی‌های محرک تیرویید که از جفت عبور 
کرده‌اند جنین دچار تبروتوکسس‌کوز شود. در مورد گزارش شده از 
مواجهه زودرس جنین با ید رادیواکتیو که پیش‌تر دکر AS‏ 
مطالعات انحام شده بر روی تیرویید نوزاد نشان داد که 
هیپرتیروییدیسم گذرا در اثر انتقال آنتی‌بادی‌های تحریک‌کننده از 
مادر به جنین رخ داده بوده است Tran)‏ ۲۰۱۰). 


تشخیص در جنین. در مورد بررسی عملکرد تیرویید جنین 
اختلاف نظر وجود دارد. اگرچه بررسی تیرویید جنین به کمک 
سونوگرافی در زنانی که داروهای تیونامید دریافت می‌کنند و یا 
آنتی‌بادی‌های محرک تیرویید دارند. گزارش شده است اما اعلب 
wat 1 és i 5 ine‏ 
محققان در حال حاضر بررسی‌های )9 ly Or‏ توصیه We | go‏ 
«Luton (¥«+¥ Cohen)‏ ۰۵ مارا Kilpatrick‏ ( ۰۳ ۰ بررسی 
ol wel‏ ۳ ۳۳ ۱ )5 
انتی‌بادی‌های جنینی را تنها در صورتی توصیه می‌کند که ple‏ 
قبلاً تحت درمان تخریبی تیرویید توسط ید ۱۳۱ قرار گرفته 


باشد. از آنحایی که هیپر یا هیپوتیروییدیسم نوزادی ممکن Sul‏ 


۳ 


ود سس رب 


اعت هیدروپس, محدودیت رشده گواتر و یا تاکی‌کاردی شود به 
yw‏ می‌رسد اگر این شرایط در بارداری‌های همراه با بیماری 
jy‏ دیده شوند نمونه‌گیری از خون بیمار اقدام مناسبی باشد 
(Brand‏ ۵ دستورالعمل‌های بالینی جامعه ILE‏ توصیه 
می‌کنند نمونه گیری از خون بند ناف تنها در صورتی انجام شود که 
تشیخیص بیماری تیرویید در جنین را نتوان به طور قطعی 
براساس داده بالینی و سونوگرافیک مطرح نمود Garber)‏ 
۲۳ تشخیص و درمان به تفصیل در فصل ۱۶ بحث 


at مب‎ 


طوفان تیروییدی و نارسایی قلبی 

هر دو JUS!‏ حاد و تهدیدکننده حیات در دوران بارداری هستند. 
طوفان تیروییدی یک وضعیت هیپر متابولیک حاد است که به 
ندرت در دوران بارداری رخ می‌دهد. در عوض, افزايش فشارخون 
ریوی و نارسایی قلبی ناشی از کاردیومیوپاتی که به دنبال تأثیرات 
LE‏ توجه تیروکسین بر روی میوکارد رخ می‌دهند در دوران 
بارداری شایع هستند (5۳6/8610, ۲۰۰۴). چنان که در جدول 
۵۸-۲ نشان داده coud‏ نارسایی قلبی در ۸ درصد از ٩۰‏ زن 
مبتلا به تیروتوکسیکوز J US‏ نشده دیده شده است. در این زنان 
کاردیومیوپاتی به شکل یک وضعیت با برون‌ده CYL‏ قلبی ظاهر 
شده که ممکن است منجر dy‏ کاردیومیوپاتی اتساعی شود 
«Klein ٩۲۰۰۰ Fadel)‏ ۱۹۹۸ زن بارداری که دچار 
تیروتوکسیکوز است از حداقل Sy Sd‏ قلبی برخوردار است و 
معمولاً پرها کلامپسی: آنمی» سپسیس و یا ترکیبی از این شرایط 
می‌تواند باعث خروج بیمار از وضعیت جبران شده شود. 
خوشبختانه کاردیومیوپاتی و افزایش فشارخون ربوی ناشی از 
تیروکسین در بسیاری از موارد برگشت‌پذیر هستند (۹06111610 
Siu ۲۴‏ ۲۰۰۷ ند ۲۰۰۶ 


درمان. gle?‏ طوفان تیروییدی و یا نارسایی قلبی مشابه بوده 
و باید در واحد مراقبت‌های ویژه که شامل بخش مراقبت‌های 
تخصصی OF‏ زایمان و وضع‌حمل است انجام شود ACOG)‏ 
۷ رویکرد چندمرحله‌ای درمان داروبی» در طوفان 
تیروییدی یا نارسایی قلبی تیروتوکسیک در نصویر ۵۸-۴ نشان 


اختلالات اندوکرین TOY‏ 


داده شده است. یک پا دو ساعت پس از نخستین دوز Sly PTU‏ 

بیمار ید تجویز می‌شود تا از رهاسازی 13 و Ty‏ جلوگیری شود. ید 

را می‌توان به اشکال مختلفی تجویز کرد: به صورت داخل وریدی 

و به JSS‏ یدید سدیم یا به صورت خوراکی و به ISS‏ محلول 
فوق اشباع بدید پتاسیم ([5516)" و یا به صورت محلول لوگل. در 
صورتی که بیمار سابقه آنافیلاکسی ناشی از 8 را داشته باشد از 
کربنات لیتیوم. ۳۰۰ میلی‌گرم هر ۶ ساعت به عنوان جایگزین 
استفاده می‌شود. برای مهار بیشتر تبدیل محیطی 14 به 13 
اغلب صاحب‌نظران توصیه می‌کنند که برای بیمار دگزامتازون 
داخل وریدی ۲ میلی‌گرم هر ۶ ساعت تجویز شود. در صورت 
تجویز داروهای بتابلاکر بای کنترل تاکی‌کاردی ab‏ اثرات آنها بر 
روی نارسایی قلبی را نیز مد نظر داشت. پروپرانولول, لابتالول و 
اسمولول Sam‏ داروهایی هستند که در دوران بارداری با 
موفقیت مورد استفاده قرار گرفته‌اند. در صورت وجود شرایطی 
مانند پرها کلامپسی شدید عفونت و یا آنمی باید آنها را به صورت 
جدی قبل از درنظر گرفتن وضع‌حمل درمان کرد. 


استفراغ‌های شدید دوران بارداری 

و تیروتوکسیکوز بارداری 

ویژگی‌های بیوشیمیایی گذرای هیپرتیروییدیسم در ۲ تا ۱۵ 
درصد زنان در ابتدای بارداری دیده می‌شوند Fitzpatrick)‏ 
۰ در بسیاری از زنان leo‏ استفراغ‌های شدید دوران 
بارداری» سطوح تیروکسین سرم به طرز غیرطبیعی VE‏ و سطح 
تیروتروپین Cool Gol‏ (به فصل OF‏ مراجعه کنید). علت این 
Cyndy‏ غلظت hCG Vb‏ ( که برای دوران بارداری طبیعی 
محسوب می‌شود) است که باعث تحریک TSH (cleo pF‏ 
می‌شود. این وضعیت گذرا همچنین تحت عنوان تیروتوکس‌کوز 
گذ رای بارداری نامیده می‌شود. در اين حالت حتی در صورت 
وجود استفراغ‌های شدید استفاده از داروهای آنتی تیرویید محاز 
نیست ACOG)‏ ۲۰۱۷).میزان تیروکسین و تیروتروپین سرم در 
die‏ بارداری بیشتر polio dy‏ طبیعی نزدیک می‌شوند (Nathan)‏ 
Yoshihara ‘¥+ ۴‏ ۲۰۱۵). 


1- Supersaturated Solution of potassium iodine ۴ 


Pim rig ۴۳ 


یرو توکسبکوز slags how‏ نروفوبلاستمک 

در دوران بارداری 

نیوع آفزآیش سطح تیروکسین در زنان با حاملگی مولار بین ۲۵ 
و ۶۵ درصد گزارش شده است Hershman)‏ ۸۲۰۰۴ جتان که 
گفته شد pode pt ipl‏ مقادیر 6۶ منجر به تحریک بیش 
از حد گیرنده‌های TSH‏ می‌شود glow! J‏ که این تومورها امروزه 
معمولاً زود تشخیص داده می‌شوند. شیوع هییرتیروییذیسم 
الینی آشکار کاهش يافته است. با درمان قطمی معمولاً سطوح 
oti 14‏ سرم همگام با کلهش علظت hCG‏ به مقادیر طبیعی 


می‌رسد. در این مورد در قصل ۲۰ بیشتر بحت شده است. 


۰ هیپرنیرو ییدیسم بدون علامت (تحت بالیتی) 
استفاده بالیتی لز و فص نی سح روش‌های امدازه گیری 163 که 
حساست ت انداره‌گیری‌شان ,> حد -/--¥mUAmL‏ است Sel‏ 


تشخیص بیماری‌های تیرو 
است. اگرچه ese | Bls voles‏ 


ees‏ ن علاصت را قراهم ک, برده 


gong b> 3 
22ج‎ 


تعریف شده‌اند معمولاً از Bled‏ ییولوژیک دارای واریاسیون 
هستند اما وجود py!‏ ولریاسیون‌ها در یک قرد در He‏ حال 
می‌تواند SLs‏ مر 
مشخصات هیرترو یدسم تحت ote‏ عبارت است ار کاهش 
غیرطبیعی غلظت TSH‏ سرم همراه با سطوح هورعون تیروکسین 
که در محنوده طبیعی قار دارند ols! ۸۲۰۰۴ Surks)‏ 
طولانی‌مدت تیروتوکسیکوز بلون علامت عبارت‌اند از 
استئوپروزه عوارض قلبی-عروقی و پیشرفت به سمت 
تیروتوکسیکوز آشکار و يا نارسایی تیرویید. Casey‏ و Leveno‏ 
در VV‏ درصد از زنان 


این پژوهشگران Las‏ 


(۲۰۰۶) هیپرتیروییدیسم بدون علامت را د 
باردار شناسایی کردند. نکته مهم این که 
دادند که هیپرتیروییدیسم بدون علامت بر روی BE‏ بارداری 
st‏ نامطلوب نداشته همکاران (۲۰۱۲) و 
Tudela‏ و همکاران (۲۰۱۲) در آنالیز گذشته‌نگر جداگانه‌ای که بر 
بارداری 


۳ Wilson است.‎ 


روی ۲۵۰۰۰ زن تحت غربالگری تیرویید در دوران 
انجام شد تأیید کردند که هیچ ارتباطی Oke‏ هسپرتیروییدیسم 
تحت بالینی و پره‌ا کلامپسی یا دیابت بارداری وجود ندارد. 

به نظر می‌رسد درمان هییر تیروثید یسم بدون علامت ی 


زنلن باردار ممنوع باشد چرا که داروهای أتی‌تبرویید می‌نوانند : 
حفت عبور کرده و به جنین برسند. آرزیابی‌های دوره‌ای SES‏ 
ثر زتان inne‏ به peal‏ تیرویدیسم بنون علاعت معبد ناش ین 
میان تقریباً نیمی از آنها در نهایت دارای غلظت TSH‏ طسیحی 


oy هنذ‎ > 


Andes هییونیرو‎ 8 


شمه تیر و is‏ تسم آشکار یا علامت‌دار هما, ن‌طو ر که در حطون 


. داده شده است. در ۲-۱۲ بارداری لز هر ۰-- 


x 


a‏ -۵۸ نشان 
وصعیت FAAS Ls‏ 


5[ خست‌گی» 


صدا و غیراختصاصی ار 5 


بارداری رخ می‌دهد. مشخصات این 
یاقته‌های بالینی بی‌سرو 
یک بزرگ می‌شود با نه بستگی 


به علت هییوتیروییدیسم دارد و بیشتر در زناتی که در تولحی 


دس راصح 


که Li‏ عده تیرویید به طرز پاتولوز 


ws 5‏ عمقی- st‏ نسم elk‏ با کار حتکامی 
همراه als L‏ ی غیرطبیعی سطح تیروکسین سرع وحود a‏ 
ASL‏ عمشحخحصه Sea‏ تس ۶ نسل تسم دون علامت عبارت Cu‏ 7 
wll‏ سطح TSH‏ سرم و ab‏ بودن غلطت تیروکسین a~‏ 
Jameson)‏ ۲۰۱۵). افراد بدون علامتی که آنتی‌یادی‌های 
در Ja ig‏ ادلزهگیری 


است نیز در ab‏ بیماری تحت حاد تیرویید قرلر صی‌گیرتد 


es SS‏ پراکسیداز یا آنتی‌تیروگلوبین 


بیماری تیرویید خودایمن تیرویید مرز تحقیقاتی P SHAD‏ 
غربالگری و درمان اختلال عملکرد تیرویید طی بارداری اصت. 


هیپو تیرویید یسم آشکار و بارداری 
شایع‌ترین علت هیپوتیروییدیسم در دوران بارداری تیروییدیی 
هاشیموتو است که مشخصه‌اش تخریب تیرویید بر #ر 
اتوآنتی‌بادی‌ها به ویژه آنتی‌بادی‌های ضد پراکسیداز تیروییدی 
است. تشخیص He‏ هیپوتیروییدیسم در دوران باردثری 
دشواری خاصی دارد چرا که بسیاری از نشانه‌ها و علامت‌های ان 


oor 


aL rey )و0 هي‎ arma یجان‎ an FA 


Heart rate control UW necessany. ; 
Propranolol 10 46۷ 


Start thionamides and consider heart rate control 


After 1-2 hours of thionamide therapy start iodine: 
Sodium iodide 500-1000 mg ۱۷ every 8 hr 


Potassium iodide 5 gtt PO every 8 hr 
Lugol solution 10 gtt PO every 8 hr 


if iodine anaphylaxis history, 
Lithium carbonate 300 mg PO every 6 hr 


Consider corticosteroid therapy for 24 hours: 
Dexamethasone 2mg ۷ a! 6 hr 


Hydrocortisone 100 mg ۳ ane 8 hr 


ce Sul اختلالات‎ 


Thronamides: 


PTU 1000 mg PO/NGT load 
then 
200 mg every 6 hr PO/NGT 


تصویر ۵۸-۴ یک روش درمانی Sle‏ طوفان تیروییدی يا نارسایی تیروتوکسیک قلب. ett‏ قطره؛ NGT‏ لوله بینی - معدی؛ PO‏ 


خوراکی. 


IL‏ در خود بارداری نیز دیده می‌شوند. در زنان علامت‌دار و با 
زنانی که سابقه بیماری تیرویید دارند باید بررسی تیرویید انجام 
شود ACOG)‏ ۲۰۱۷). همسپوترویدسم شدید در دوران 
بارداری نادر است و Yeast ails‏ این است که هیپوتیروییدیسم 
Groot‏ ترا حتی در زنان دچار هیپوتیروییدیسم که درمان 


شدن به طور قابل توجهی کاهش پیدا می‌کند Scoccia)‏ ۲۰۱۲). 


درمان. درمان جایگزین‌سازی در هیپوتیروییدیسم طبق توصیه 


(۲۰۱۱) عبارت است از نجویز لووتیروکسین با دوز 
\-Yug/kg/day‏ و با حدوداً ۰ میکروگرم در روز. زنانی که پس 
از تیروییدکتومی پا درمان با ید رادیواکتیو بدون تیرویید هستند به 
دود بالاتری elas!‏ دارند. سطوخ TSH‏ سرمی در فواصنل ۴-۶ 
هفته‌ای اندازه‌گیری شده و دوز تیروکسین هر بار ۲۵-۵۰ 
میکروگرم افزایش داده می‌شود تا مقدار TSH‏ به حد طبیعی 
برسد. یک سوم از زنانی که تیروکسین دریافت می‌کنند در دوران 
بساروازش فسیازشان بسن تسیروکسین ll‏ ضربابد 
Alexander #Y+)+.Abalorich)‏ ۰۲۰۰۴ عقيده بر اين است که 
این افزایش نیاز ناشی از افزایش تولید استروژن است ۳0۳۹ 
۳۰۱ 


ror 


ج او LL‏ سوت عیسو و وی وی و و ور و و et‏ 
ee ot of aa 4 oe‏ عسو 9 hee‏ سیم !نگاو ga‏ دورن 


Sot Me 


: ~ 
~ - 

م۱۳ OP‏ .۸۷ اتگلستان ۱ 

۳ سالات متفه‎ ۴۳ ay tinal 
Su صر‎ 


Andersen‏ ۷۱۶۲ ۰ ۲ , < 4 وه 


ps rere a‏ سه ماه اون باردارع 
w‏ ,فا 


5 غرپانگری فبل 
gala beet 4‏ که قبل ز بارداری Led‏ 


et ری‎ 


peated ۵‏ در اواپل بارداری در مقابل لوآخر بارداری. 


شرانس به به ge‏ تسین در po AOR‏ سروع می‌سود 
a 1 Lae’ ۱‏ 
Sve 9 Y ۸‏ ۱ در یک کارازمات تصادف که jal‏ 
Bape, Us is ) =)‏ 
۹ ‘ .> ار 55 | 
-و نوو بر و مسر در بارداری در مادر aw‏ برد eo‏ بن 


Uy “~~,‏ نا bhi i‏ درصدی در دور هفید > رو 
سطح سم TSH‏ در piles‏ نم L‏ ۵۳۷ طی سه dale‏ 
an ۳۲۰‏ چم | ۱ < 
ول ~ بان ae‏ برد با این AD‏ که مه بل است به 
TC ¢ a‏ 1 
س اقزایش در بیش از es) PHS‏ سروب TSH‏ شد. 
Ps att. | aS‏ ؟ 
ob > pl yw‏ که Ae J) DID, SO Lsgw pb‏ ریات به 
سیب بت 4 4 — 4 4 ۰ 4 

A oc 4‏ ۰1 ۱ ۳ 0 
= بجحت تیرو بیدکتومی 18 کرفته‌اند: زنان دارای سابفه Ke PP‏ 
۱ ۰ ۱ / 

° rf ۱ 

پرویید با بد رادیوا کتیو و با زنانی که تحت ART‏ فرار کرفته‌اند) 
~ ۱ وحه > ۱ ارداری بدید 
سم ست هیپو gm‏ پیدیسم قابل توجه در اوایل بارداری بد: 


تب شدن بارداری میزان gre‏ وب سده TO‏ در.صد 
< مس بل Cx! a‏ شاق we a\S‏ جواهد بافت. ob) yl w‏ 
مبتلا به هیوتیرو بیدیسم همیگی wh‏ در jlel‏ مراقبت‌های 
پر ww JGbe‏ بررسی lsd ISH‏ کت زا 


er a ee en ۹ هه‎ 
iH Minne xy) ۴ 


صسدول ۴ ۵۸ ضوار uy‏ سار ذارق ذر 


هبپو مر و بید سسم 


۸ ry ۱ 
بر کالامپسی‎ 
۸ i ۳7 
هس‎ Ph dy ated 
. 5۹ ۳ ۱ ۱ 
عملکرد قلبی‎ LY, 
T¥ ۳۳ ۱ 1 


2 زایمان پیش از موعد و ترم تنها بیامدهای گزارش شده توسط 
Abalovich‏ (۲۰۰۲) بودند. 
8 وزن کم هنگام تولد و مرده‌زایی نتایج گزارش شده توسط Se‏ 


dy 


c+] ۱ = ۳‏ 
بیامدهای بارداری در nnd‏ نسر و نسد _e——_— Pond‏ 


مطالعات مشاهده‌ای هر > Sul‏ هستند اما نشان esd‏ که 


od‏ با 


۳ \ 3 


۴ ِ = ۳۳ ei < ۳ Keel | ۹ rf 
Se ابر‎ Sp wpe بنامدهای‎ YL Cp بیره‎ pbw! دمبود‎ 


aS ۰ |‏ 
ست ) اء با pl Ib yp!‏ مطالعه ده PPO pe‏ 
9 لا 27 فا 4 
a |‏ اما < < 4 
Jad Gla dls \‏ ۳ ۵ ۳ 
Ow ld uw‏ داده‌اند BD‏ در صوربتی نا درمان‌شای بر سیر 


وی Sed aloo ea:‏ دا Slee‏ | او 
هوزموبی Ge!‏ ایام سوت میران IMS PIP IE‏ از ی 


۵ Bryant ٩۲۰۰۶ .Tan ۲۰۰۸۶ (۵۱۵۱08 ( نخواهد باقت‎ 


۹ - ۱۳ سا aval‏ موی ۱ ‘ ۵ 2 
در عین حال طبق ناقته Wikner‏ و همداراس ۸ 7 SF,‏ 


عوارص بارداری acl yon)‏ بود. اعلب صاحب‌طرن وش 
دارند که درمان ir pub‏ ۱ مقادیر GE‏ عهورمون ذر LIF‏ 
بارداری خطر نتابج ر امطلو ب و اعله عوارص را به خه کر 


ed Keproductive Techniques 


Ip‏ جنینی و نوزادی. بدون شک مشکلات 
برویدی le‏ و جنین با هم مرتبط اند. هم در مادر و هم در 
حون عملکرد تیرویید بستگی به دریافت مقادیر کافی ید داشته 
و کصود ید در lg‏ بارداری می‌تواند باعث هیپوتیروییدیسم 
po‏ و مادری شود. چنان که گفته شد آنتی‌بادی‌های 
سسودکننده گیرنده TSH‏ که در خون مادر وجود دارند می‌توانند 
ز OS we cae‏ و باعث اختلال عملکرد تیرویید ذر جنین 
Rovelli igs‏ و همکاران (۰)۲۰۱۰ ۱۲۹ نوزاد متولد شده از 
ءاتران مبتلا به تیروبیدیت خودایمنی را بررسی کردند. آنها به 
من نتیجه رسیدند که ۲۸ درصد این نوزادان در روز سوم یا چهارم 
زندگی سطوح افزایش یافته TSH‏ و FY‏ درصد آنتی‌بادی TPO‏ در 
روز ۱۵ زندگی داشتند. gil‏ آنتی‌بادی‌ها در سن ۶ ماهگی غیرقابل 
تخیص بودند. به نظر متناقض می‌رسد که علی‌رغم این 
یاخته‌های آزمایشگاهی گذرا در نوزاد. TPO‏ و آنتی‌بادی‌های 
تتی‌تیروگلوبولین (TG)‏ بر عملکرد تیرویید جنین اثری نداشته و 
یا اثر اندکی دارند Fisher)‏ ۱۹۹۷). در حقیقت تخمین زده 
می‌شود که شیوع هیپوتیروییدیسم نوزادی در مادران Mire‏ به 
تیروییدیت هاشیموتو تنها ۱ مورد در هر ۱۸۰۰۰۰ نوزاد است 
Brown}‏ ۱۹۹۶). 


8 هیپوتیروییدیسم بدون علامت 
این اختلال تیروییدی در زنان شایع است. اما بروز آن بسته به 
سن» al‏ میزان ید دریافتی رژیم غذایی و آستانه مورد استفاده 
pp» TSH‏ برای تشخیص متفاوت است Jameson)‏ ۲۰۱۵). در 
دو مطالعه بزرگ که در آنها مجموعاً بیش از ۲۵۰۰۰ زن باردار در 
نیمه اول بارداری غربالگری شدند در ۲/۳ درصد از زنان 
هیپوتیروبیدیسم بدون علامت وجود داشت Casey)‏ ۲۰۰۵؛ 
Cleary-Goldman‏ ۲۰۰۸). میزان پیشرفت به سوی اختلال 
آشکار تیروییدی تحت تأثیر عواملی چون سطح «TSH‏ سن» 
pL‏ بیماری‌ها از قبیل دیابت و وجود آننتی‌بادی‌های 
آنتی‌تیروییدی قرار دارد. 

Diez‏ و ددنده‌اعا (۲۰۰۴) ٩۳‏ زن غیرباردار دار 
هیپوتیروییدیسم بدون علامت را به مدت ۵ سال dy‏ صورت 
آینده‌نگر تحت نظر گرفتند. طبق گزارش آنها میزان TSH‏ در یک 


اختلالات اندو کر fe‏ 


سوم این زنان, طبیعی شده بود. در دو سوم باقیمانده. از میان 
زنانی که سطح mU/L‏ ۱۰-۱۵5۲۱ داشتند ۱٩‏ نفر به آزای هر 
۰ بیمار-سال دچار بیماری آشکار شدند. میزان پیدایش 
هیپوتیروییدیسم LEST‏ در زنانی که سطح TSH‏ کمتر از 
۱ داشتند ۲ مورد به ازای هر ۱۰۰ بیمار-سال بود. 

طبق گزارش کارگروه سرویس پیشگیرانه ایالات متحده که 
به غربالگری هیپوتیروییدیسم بدون علامت پرداختنده تقریباً در 
تمامی بیمارانی که طی ۵ سال دچار هیپوتیروییدیسم آشکار 
شدند سطوح اولیه TSH‏ بیش از :۱۰:۱1 بوده است 
Karmisholt ۴ « Helfand)‏ ۲۰۰۸). 

در یک مطالعه پیگیری ۲۰ ساله بر روی ۵۸۰۵ زن که در 
اوایل بارداری تحت غربالگری قرار گرفته بودند. تنها ۳ درصد 
Loo‏ بیماری تیرویید شدند. از Glee‏ ۲۲۴ زن مبتلا به 
هیپوتیروییدیسم تحت بالینی در دوران بارداری» ۲۶ زن (۱۷ 
درصد) در ۲۰ سال آینده دچار بیماری تیرویید شدند و اکثر این 
زنان طی بارداری آنتی‌بادی‌های TPO‏ یا TG‏ داشتند 
توق سار بسا لین ااساف له ال پیش 
هیپوتیروییدیسم آشکار در دوران بارداری در زنان مبتلا به 
هیپوتیروییدیسم بدون علامت که مشکل دیگری ندارند کم 


هیپو تیروییدیسم بدون علامت و بارداری 

طبق مطالعات قدیمی هیپوتیروییدیسم بدون علامت ممکن 
اس با پیامنهای تانطلوب باردازی همراد باشد. در سال VARA‏ 
یاکه‌های ga‏ مطالیه مظرکننده این بود که عم خی 
کاهش عملکرد تیرویید در مادر ممکن است باعث اختلال در 
تکامل نوروفیزیولوژیک نوزاد شود. این مسأله توجه زیادی را به 
خود جلب کرد. Pop‏ و همکارانش (۱۹۹۹) در مطالعه خود به 
توصیف ۲۲ زن پرداختند که سطوح ۲4 آزاد Leal‏ در اوایل بارداری 
زیر صدک ۱۰ بود و در نوزادنشان خطر اختلال در تکامل 
سایکوموتور افزاییش یافته بود. Haddow‏ و همکارانش (۱۹۹۹) 
در مطالعه گذشته‌نگر خود به بررسی فرزندان ۴۸ زن پرداختند که 
میزان تیروتروپین سرم آنها بالای صدک ۹۸ بود و تحت درمان 
قوار نگرفته بودند. برخی از این کودکان در مدرسه دارای عملکرد 


۳۵۵ 


۵۶ عوارص طبی و جراحی 


نامطلوب بوده, در خواندن مشکل داشته و IQ‏ پایین‌تری داشتند. 
اگرچه مشکل این زنان تحت عنوان "هیپوتیروییدیسم بدون 
علامت شناخته شده بود اما میانگین سطح سرمی تیروکسین در 
lee‏ به گونه‌ای غیرطبیعی پایین بود و لذا احتمالا تعداد زیادی از 
اين افراد دچار هیپوتیروییدیسم آشکار بوده‌اند. 

به منظور بررسی بیشتر هرگونه عوارض نامطلوب» Casey‏ و 
همکارانش (۲۰۰۵) در بیمارستان AHL,‏ در حین غربالگری 
۸ زن باردار پیش از رسیدن به میانه بارداری» در ۲/۳ درصد 
Ll‏ هیپوتیروییدیسم بدون علامت شناسایی کردند. میزان وقوع 
زایمان پیش از موعد, کنده شدن جفت و بستری نوزادان در واحد 
مراقبت‌های ویژه نوزادان در این زنان در مقایسه با گروه کنترل 
بالاتر بود. Cleary-Goldman‏ و همکارانش (۲۰۰۸) در مطالعهة 
دیگری که بر روی ۱۰۹۹۰ زن انجام دادند رابطه‌ای میان 
هبپوتیروییدیسم مادر و نتایج نامطلوب بارداری نیافتند. 

تعتهاه cdl: plas‏ تبانلی sci ly‏ ماد کت cially‏ 
تیروئید و پیامدهای نامطلوب wb‏ کردند ٩۲۰۱۷ Chen)‏ 
۵ ۲۰۱۶). در یک مطالعه ۲۴۸۸۳ زن. در طول بارداری 
تحت غربالگری قرار گرفته و با احتمال تقریباً دو برابر دچار 
پره‌ا کلاپسی شدید شدند Wilson)‏ ۲۰۱۲). در تحلیل همان 
کوهورت. ارتباط مستحکمی بین افزايش سطوح TSH‏ و احتمال 
ols‏ بارداری وجود داشت Tudela)‏ ۲۰۱۲). در نهایت» 
Nelson‏ و همکاران (۲۰۱۴) خطر بالاتر دیابت و مرده‌زایی را 
گزارش BIS‏ 

Lazarus‏ و همکاران (۲۰۱۲) یافته‌های مطالعدٌ چند مرکزی 
بین‌المللی CATS‏ را گزارش کردند. در اين مطالعه غربالگری 
قبل از بارداری تیروئید و درمان تصادفی هیپوتیرونیدیسم بدون 
علامت و هیپوتیروکسیمی ایزولة مادری را مورد ارزیابی قرار 
دارند. در این مطالعات گزارش شد که در موارد درمان شده امتیاز 
0 فرزندان در سن ۲ سالگی» بیشتر نبود. 

علیرغم این یافته‌هاء اين سّال بی‌پاسخ وجود دارد که LI‏ 
درمان هیپوتیروئیدیسم بدون علامت. از شدت هر یک یا همه 
این پیامدهای نامطلوب گزارش شده می‌کاهد پا خیر. برای بررسی 
این موضوع. شبکه واحدهای طب مادر - جنین؛ بیش از ٩۷۰۰۰‏ 
زن باردار را از نظر اختلالات تیروئید تحت غربالگری فرار داده و 


گزارش کردند که ۳/۳ درصد دچار هیپوتيروئيديسيم بدون علامت 
بودند. این ۶۷۷ زن به صورت تصادفی تحت درمان جابگ بنی 
تیروگسین پا دارونما قرار گرفتند. همانعلور که توس Casey‏ و 
همکاران (۲۰۱۷) گزارش شد و در جدول ۵۸۰۵ نشان داده 
شده است, پیامدهای نامطلوب مادری در بارداری با HLS‏ 
شناخنی در فرزندان در ۵ سالگی بین گروه‌ها تفاوتی نداشت. 
امتیازهای تست تکاملی سالانه و als‏ اختلال pre‏ تمرکز - 


بیش‌فعالی و رفتاری نیز تفاوتی نداشت. 


غربالگری در بارداری. به دنبال نتایج مطالعاتی که در سال 
plo ۹‏ شد و در بالا آورده شد برخی از سازمان‌ها توصیه 
می‌کنند که غربالگری هبپوتیروییدیسم بدون علامت و درمان آن 
در دوران پره‌ناتال انجام شود. به دنبال مطالعه Lazarus‏ امروزه 
دستورالعمل‌های YL‏ جامعه غدد درون‌ریز انجمن تیرویید 
آمریکا و انجمن متخصصین غدد درون‌ریز بالینی آمریکا همگی 
توصیه می‌کنند غربالگری در افرادی که در Job‏ بارداری در 
معرض خطر قرار دارند انجام شود Garber ٩۲۰۱۲ De Groot)‏ 
۳۲ این توصیه همچنان توسط کالج زنان و زایمان آمریکا 
(۲۰۱۷) پیشنهاد می‌شود. یافته‌های Casey‏ و همکاران (۲۰۱۷) 


8 هیپوتد 9 کسینمی منفرد در guile‏ 

زنانی که polio‏ 14 آزاد سرم پایین دارند اما سطوح TSH‏ در 
ab‏ طبیعی قرار دارد. به عنوان موارد هپوترو کسینمی ماد ری 
منفرد در نظر گرفته می‌شوند. بروز آن در دو کارآزمایی بزرگ 
۳ تا ۲/۱ درصد بود ٩۲۰۰۷ Casey)‏ محصدامت وصععته 
(Ys ۰۸‏ همانطور که در شکل OA-Y‏ نشان داده شده است» بر 
خلاف هیپوتیروئیدیسیم بدون علامت. شیوع آنتی‌بادی‌های ضد 
نیروئید در این زنان کم است. 

هیپونبروئید پسیم بدون علامت می‌باشد. مطالعات اولیه گزارش 
کردند که فرزندان زنان دچار هیپوتیروکسینمی منفرد با 
‘Kooistra)‏ ۲۰.۶ 


Glaus 7 52‏ پری‌تائال و بارداری براساس تشخیص و درمان بیماری‌های Sort‏ 


هبو ثیر وئبد پسم بدون WE‏ 


تبروکسین lady I‏ 
عفر 
EGA‏ در هنگام وضع حمل (هفثه) ‏ ۲/۵ ۳۹/۱۶ ۳۸۹/۸ ۱۳۹۴ ۱ ۳۸/۸ 
تولا بیش از موعد ۴۴ هفته > 4۸ XYIV UIA Z\+1%‏ 
Glad Ss‏ جفت ۱۳ 2/۵ ۸۸ Kola‏ 
پره‌اکلا پسی 7۶۵ ۵٩‏ 4 ۳7۳ 
cols‏ ۷/۳۴ 7۶۱۵ 7۸ و۹ 
پری‌تاتال و کودکی 
مرده‌زایی ۱۳/۱۰۰۰ VAT Nos‏ ۳۳9 ۱ ۱۹/۰۰۰ 
هرگ نوزاد 2 WINS Ss‏ ۴۳/۱۱۳۰۰۰ ۳۹ 
بستری NICV‏ ۸۹۱۶ ۶۸۲ #۸ 2۹ 
وزن تولد < صدک دهم ۱4 \ AMA AN‏ ۹2/۸ 
میانه ٩۱ )۸۲۱۰۱( ۹۴ )۸۳۱۰۱( ٩۴ )۸۵۱۰۷( AY )۸۵۱۰۵( IQ‏ 


(VO ۰۲۵ (صدک‎ 
SUL دا سس دی‎ GUE ASSP SONIC Dr OG SSR ea 


در مورد تمام مقایسه‌هاء <p value‏ ۰/۰۵ در نظر گرفته شد. 


Pop‏ ۰۱۹۹۹ ۲۰۰۳). در dallas‏ دیگری» Casey‏ و همکاران Je‏ اکثر بیمارانی که این آنتی‌بادی‌ها در آنها Cute‏ می‌شوند. 
را در مقایسه با زنان یوتیروئید گزارش نکردند. همچنین در معرض سقط زودرس قرار دارند .Stagnaro-Green)‏ ۲۰۰۴؛ 
مطالعه CATS‏ که قبلاً SS‏ شسله دز Gi}‏ مبتلا به Thangaratinnm‏ ۲۰۱۱). وجود آنتی‌بادی‌های ضد تیرویید با 
هیپوتیروکسیمی منفرد که با تیروکسین تحت درمان قرار گرفتند. زایمان پیش از موعد نیز مرتبط دانسته شده است 
پیامدهای عصبی‌شناختی بهبود نیافته بود Negro .)۲۰۰۹ Stagnaro-Green) .)۲۰۱۲ (Lazarus)‏ و همکاران (۲۰۰۶) در یک 
کارآزمایی بالینی انجام شده توسط شبکه واحدهای طب مادر کارآزمایی تصادفی درمانی بر روی ۱۱۵ زن یوتیرویید دارای 

- جنین. اطلاعاتی برای پاسخ به این پرسش فراهم آورده ‘TPO sus eslaceah, 231 esl‏ گزارش نمودند که درمان با 
Casey‏ و همکاران (۲۰۱۷) ذکر کردند که پیامدهای نامطلوب در لووتیروکسین به طور شکفت‌آوری میزان زایمان‌های پیش از 
هیچ یک از این گروه‌ها افزایش نيافته و درمان اولیه با تیروکسین موعد را از ۲۲ درصد به ۷ درصد کاهش داد. از سوی ye?‏ 
هیج‌گونه Coble‏ فراهم نکرده است (جدول Abbassi-Ghanavati (OA-O‏ و همکاران (۲۰۱۰) پیامدهای بارداری را 
در بیش از ۱۰۰۰ زن درمان نشده با آنتی‌بادی‌های صد TPO‏ 

8 بیماری یونیرویید خودایمسی تیرویید بررسی کردند و مشاهده کردند خطر زایمان پیش از صوعد در 
توانتی‌بادی‌های TPO ade‏ و TG‏ در ۶ نا ۲۰ درصد از زنان مقایسه با ۱۶۰۰۰ زن بوتیرویید بدون آنتی‌بادی تفاوتی نداشت. 


سنین باروری شناسایی شدند Thangaratinam)‏ ۲۰۱۱). با این با این حال, این محققین دریافتند که خطر دکولمان جفت در این 


4 


۸ عوارص طبی و حراحی 


| 


زنان yp An‏ مد متسر استة: 

زنان غبرباردار دارای آنتی‌بادی‌های ضد TPO‏ نیز در معرض 
خطر پیشرفت به سوی بیماری تیروییدی و تیروییدیت پس از 
زایسمان قرار دارند Stagnaro-Green ٩۲۰۱۵ Jameson)‏ 
۶۵ در حال حاضر هیچ موّسسه تخصصی plod‏ غربالگری 
عمومی sly‏ اتوانتی‌بادی‌های ضد تیرویید را توصیه نمی‌کند 
Stagnaro-Green ٩۲۰۱۲ DeGroot)‏ ۸۲۰۱۱۵ ۲۰۱۲۸). 


8 کمبود ند 
کاهش غنی‌سازی نمک طعام و فراورده‌های نان به وسیله ید طی 
۵ سال گذشته در ایالات متحده باعث شده است که هر از چند 
گاهی مواردی از کمبود 2 شناسایی شود Caldwell)‏ ۲۰۰۵؛ 
Hollowell‏ ۱۹۹۸). جدیدترین بررسی وضعیت تغذیه‌ای و 
سلامت le‏ نشان می‌دهد که در جمعیت عمومی میزان ید در 
حد کفایت است Caldwell)‏ ۲۰۱۱. با این حال متخصصان 
توافق دارند که میزان Y‏ غذا در جمعیت مستعد کمبود ید باید 
تحت پایش مداوم باشد. در سال ۲۰۱۱ اداره مکمل‌های تغذیه‌ای 
سازمان ملی بهداشت کارگروهی را با هدف پژوهش بر روی ید 
تشکیل داد و Cole‏ کرد. شرکت‌کنندگان بر کاهش dle‏ ید 
ادراری به ۱۲۵۵/۲ در زنان باردار و اثرات سوء بالقوه آن بر روی 
جنین در حال تکامل تأکید کردند Swanson)‏ ۲۰۱۲). 

نیاز تغذیه‌ای به ید به دلیل افزایش تولید هورمون تیرویید, 
افزایش دفع کلیوی و نیاز جنین به ید طی بارداری IST‏ 
می‌یابد. از مدت زمان کوتاهی پس از لقاح وجود مقادیر کافی ید 
برای تکامل عصبی نوزاد ضروری است و ناهنجاری‌هایی که در 
اثر کمبود یُد پدید می‌آیند بستگی به شدت کمبود ید دارند. طبق 
تخمین سازمان بهداشت جهانی (WHO)‏ حداقل YA‏ میلیون نفر 
در سرتاسر دنیا در عرض درجات مختلفی از آسیب‌های مغزی 
ناشی از ید هستند Alipui)‏ ۲۰۰۸). 

اگرچه aS)‏ کمبود Cabs‏ بتواند باعث اختلالات دهنی 
شود محل شک است اما تجویز مکمل‌های ید می‌تواند مانع گواتر 
نوزاد شود Stagnaro-Green)‏ ۵ از سوی دیگر کمود 


شدید ید در بسیاری از موارد باعث آسیب می‌شود که به‌طور 


4 
pw‏ کرتنیسم اندمی‌کك دیده می‌شود Delange)‏ ۲۰۰۱). 


فرض بر این است که کمبود متوسط Af‏ تأثیرات متوسط و 
متغیری بر روی کارکردهای ذهنی و سایکوموتور دارد. Berbel‏ و 
همکاران (۲۰۰۹) مصرف روزانه مکمل ید را در بیش از ۲۰۰ زن 
باردار دجار کمبود متوسط ید در سه بازه زمانی (۴ تا ۶ هفته. ۱۳ 
تا ۱۴ هفته و پس از زایمان) آغاز کردند. آنها دریافتندکه امتیاز 
تکامل عصبی رفتار در کودکان زنانی که از ابتدای بارداری ۲۰۰۸۵ 
پتاسیم یدید مصرف می‌کردند بهتر بود. هم‌چنین Velasco‏ و 
همکاران (۲۰۰۹) مشاهده کردند که امتیاز تکامل سایکوموتور 
Bayley‏ در کودکان زنانی که در سه ماهه اول ۲۰۰/۵ مکمل ید 
دریافت کرده بودند بالاتر بود. بالعکس» Murcia‏ و همکاران 
(۲۰۱۱) امتباز سایکوموتور پایین‌تری در نوزادان ۱ ساله‌ای که 
مادرانشان مصرف روزائه بیش از عم۱۵۰ مکمل را گزارش کرده 
بودند مشاهده کردند. در حال حاضر دو کارآزمایی بالینی تصادفی 
بر روی مصرف مکمل ید در زنان باردار با کمبود خفیف تا متوسط 
ید در ve‏ و تایلند در حال انجام است. اين مطالعات پاسخ‌های 
لازم درباره اینکه LI‏ مصرف مکمل ید در اين زنان مفید است یا 
خیر را فراهم خواهند کرد Pearce)‏ ۲۰۱۶). 

طبق توصیه انستیتوی پزشکی (۲۰۰۱) hee‏ دریافت 
روزانه 24 در دوران بارداری LL‏ ۲۲۰۸۵/۵۵۲ و در دوران 
شیردهی ۲۹۰۸۵/۹27 باشد (فصل (A‏ جامعه غدد درون‌ریز 
De Groot)‏ ۲۰۱۲) مصرف توسط روزانه ۱۵۰۸۵ ید را در زنان 
سنین باروری پیشنهاد می‌کند که می‌بایست طی بارداری و 
شیردهی به ۲۵۰/۵ افزایش یابد. انجمن تیرویید آمریکا توصیه 
می‌کند در زنان باردار و یا شیرده ۱۵۰ میکروگرم ید به 
ویتامین‌های پره‌ناتال اضافه شود Becker)‏ ۲۰۰۶). با این Je‏ 
طبق گفته Leung‏ و همکاران (۲۰۱۱) تنها ۵۱ درصد از 
مولنی‌ویتامین‌های پره‌ناتال در ایالات متحده حاوی ید هستند. از 
آنجایی که اغلب موارد هیپوتیروکسینمی مادر در سرتاسر دنیا 
ناشی از کمبود نسبی ید هستند تجویز مکمل‌های 3h‏ حتی ممکن 
است نیاز به درمان BL‏ را در اين زنان مرتفع کند Asyamfi)‏ 
۹ با این Se‏ بدون وجود شواهد مزیت. تنظیم هزینه 
مکمل ید در تعداد زیادی از Gb}‏ باردار در مناطق با کمبود ید 
خفیف بسیار مشکل است Pearce)‏ ۲۰۱۶). 


از سوی o>‏ صاحب‌نظران در مقابل مصرف بیش از حد 


(۲۰۰۶) این 


از حد یبد - 


Sikes‏ ها هشدار می‌دهند. Teng‏ و همکارانش 
ز را مطرح کرده‌اند که دریافت مقادیر بیش 

T+ + id‏ > - ممکن است منجر به هیپوتیروییدیسم بدون 

علامت و تبروییدیت خودایمنی شود. جامعه PLE‏ درون‌ریز در 

همراهی با WHO‏ توصیه می‌کند از مصرف بیش از دو برابر دوز 

توصیه ons‏ ید با ۵۰۰/۵ در روز اجتناب شود De Groot)‏ 


۱ ‘Leung ‘¥-\r 


8 هیپوتیروییدیسم مادرزادی 
از lo!‏ که تشخیص هیپوتیروییدیسم در نوزادان معمولاً مورد 
غقلت واقع می‌شود غربالگری نوزادان در سرتاسر جهان در سال 
۴ مطرح ad‏ و در غال خاضر از تحاظ قانوتی در تعامی 
الات اجباری است. هیپوتیروییدیسم در تقریباً ۱ نوزاد در هر 
۰ نوزاد رخ می‌دهد و یکی از قابل پیشگیری‌ترین علل 
عقب‌ماندگی ذهنی است LaFranchi)‏ ۲۰۱۱). اختلالات 
تکاملی غده تیرویید از Jud‏ آرّتزی و هیپوپلازی مسوول ۸۰-۹۰ 
درصد این موارد هستند. موارد باقی‌مانده هیپوتیروییدیسم اولیه 
درزادی ناشی از نقائص ارتی در تولید هورمون تیرویید هستند. 
Moreno}‏ ۲۰۰۸). 
در نوزادان مبتلا به هیپوتیروییدیسم مادرزادی درمان 
وتا و قوی از طزیق جایگزیتی تیروکسین: حیائی است. با 
ین حال Sy‏ از نوزادانی که حین برنامه‌های غربالگری 
مشخص شده که مبتلا به هیپوتیروییدیسم مادرزادی شدید 
بوده‌اند و درمان مناسب دریافت کرده‌اند در دوران نوجوانی 
اختلالات شناختی بروز می‌دهند Song)‏ ۲۰۰۱). بنابراین OLS‏ 
هبپوتیروییدیسم مادرزادی در مقایسه با زمان درمان» بر روی 
عملکرد شناختی فرد در طولانی‌مدت تأثیر بیشتری دارد. طبق 
گذارش Olivieri‏ و همکارانش (۲۰۰۲) در ۸۸ از ۱۴۲۰ نوزادی 
که دچار هیپوتیروییدیسم مادرزادی بودند plo‏ ناهنجاری‌های 


عمده مادرزادی نیز وجود داشته اسبت: 


8 نیروییدیت پس از زایمان 
تیروییدیت خودایمنی گذرا همواره در ۵-۱۰ درصد از زنان در طی 


نخستین سال پس از تولد فرزند دیده می‌شود (Nathan)‏ ۲۰۱۴؛ 


و تیروییدیت رخ می‌دهد. بزرگی تیرویید 


اختللالات Spl‏ ین 


Awe اختلال عملکرد‎ .)۲۰۱۲۸ ۰۱۳۰۱۱۵ Stagnaro-Green 
که طی ۱۲ ماه شروع می‌شود شامل هیپرتیروبیدبسم.‎ 
هیپوتیروییدیسم يا هر دو است. استعداد ابتلا به تیروبیدیت از‎ 
قبل از بارداری وجود داشته و مستقیماً با افزایش سح سرمی‎ 
اتوآنتی‌بادی‌های تیروییدی مرتبط است. ۵۰ درصد از زنانی که در‎ 
اوایل بارداری دارای تیترهای بالای آنتی‌بادی هستند معمولا‎ 
در یک‎ .)۲۰۱۲۵ Stagnaro-Green) دچار بیماری می‌شوند‎ 
زن مبتلا به دیابت نوع ۱ انجام‎ AY مطالعه هدفمند که بر روی‎ 
شد. تیروییدیت پس از زایمان در ۱۶ درصد رخ داد و در مقایسه با‎ 
نکته مهم‎ .)۲۰۰۲ Gallas) عمومی ۲ برابر شایع‌تر بود‎ Cured 
درصد از افرادی که تشخیص تیروییدیت آشکار‎ FF این است که‎ 
در‎ TPO پس از زایمان در آنها گذاشته شده بود دارای آنتی‌بادی‎ 


سه ماهه اول بودند. 


تظاهرات بالینی 
تیروییدیت پس از زایمان کمتر به صورت بالینی تشخیص داده 
می‌شود چرا که اين بیماری مشخصاً چندین ماه پس از زایمان 
بروز می‌کند و نشانه‌های مبهم و غیراختصاصی دارد. این نشانه‌ها 
اغلب ممکن است به عنوان استرس ناشی از مادر شدن تفسیر 
بالینی متفاوت است 
و به طور کلاسیک دو فاز بالینی وجود دارند که ممکن است به 
صورت پشت سر هم رخ می‌دهند. آولین و زودرس‌ترین مرحله, 
تیروتوکس‌کوز NS‏ از تخریب است. که ناشی از آزادسازی 
بیش از حد هورمون بر اثر اختلال در غده تیرویید است. شروع 
این اختلال ناگهانی است و معمولاً یک گواتر کوچک و 
غیردردناک نیز CSL‏ می‌شود. اگرچه نشانه‌های بسیاری ممکن 
است وجود داشته باشد. اما تنها نشانه‌هایی که در زنان 
تیروتوکسیک در مقایسه با آفراد طبیعی گروه کنترل PRLS‏ 
هستند عبارت‌اند از خستگی و تپش قلب. سیر زمانی این مرحله 


تیروتوکسیک معمولا بیش از چند ماه نبوده و داروهای تیونامید بر 


شوند <Stagnaro-Green)‏ ۲۰۰۴). تظاهرات 


روی آن بی‌اثر هستند. در صورتی که نشانه‌ها شدید باشند 
می‌توان بتابلاکر تجویز کرد. چهار تا هشت ماه پس از زایمان» فاز 
دوم و معمولاً تأخیری به صورت هیپوییرویدسم ناشی از 
و plo‏ نشانه‌ها شایع ody‏ 


۳۵۹ 


۳۶۰ عوارض طبی و جراحی 


و در مقایسه با مرحله تیروتوکسیک بارزتر هستند. درمان 
جایگزینی با تیروکسین مشخصاً به مدت ۶-۱۲ ماه تجویز 
می‌شود و دوز آن بین ۲۵ تا ۷۵ میکروگرم در روز متغیر است. 

Stagnaro-Green‏ و همکاران (۲۰۱۱) نتایج پیگیری پس 
از زایمان ۴۵۶۲ زن باردار ایتالیایی که از نظر بیماری تیرویید در 
دوران بارداری غربالگری شده بودند را گزارش کردند. سطح 
سرمی TSH‏ و آنتی‌بادی ضد TPO‏ مجدداً در ۶ و ۱۲ ماه 
اندازه‌گیری شد. به طور کلی دوسوم از ۱۶٩‏ زن (۳/۹ درصد) 
مبتلا به تیروییدیت پس از زایمان تنها دچار هیپوتیروییدیسم 
بودند. یک‌سوم دیگر از موارد دچار هیپرتیروییدیسم بودند. اما 
تنها در ۱۴ درصد از کل زنان پیشرفت دو مرحله‌ای «کلاسیک» 
که در VL‏ توصیف شد مشاهده گردید. این یافته‌ها با یافته‌های 
حاصل از ۲۰ مطالعه دیگر بین سال‌های ۱۹۸۲ و ۲۰۰۸ مطابقت 
دارد Stagnaro-Green)‏ ۲۰۱۲۵). 

AS‏ مهم این است که. خطر ابتلاء نهایی به 
هیپوتیروییدیسم ماندگار در زنانی که به یکی از انواع تیروییدیت 
پس از زایمان Mire‏ شده‌اند ۲۰ تا ۳۰ درصد است و این میزان با 
گذشت هر یک سال ۲/۶ درصد زیادتر می‌شود Nathan)‏ 
۴ زنانی که طی مرحله اولیه هپپرتیروییدیسم تیترهای 
بالاتری از آنتی‌بادی ضد تیرویید و YL TSH‏ دارند در معرض 
خطر بیشتری برای Mal‏ به هیپوتیروییدیسم هستند. سایر آنها 
منکن Gaal‏ معا بیماری دون Beit Cathe‏ اما تیم از راز 
مبتلا به تیروییدیت که دارای آنتی‌بادی‌های ضد پراکسیداز 
هستند طی ۶-۷ سال دچار هیپوتیروییدیسم ماندگار می‌شوند 
Stagnaro-Green)‏ ۲۰۱۲۵). 

این احتمال مطرح شده است که بین تیروییدیت پس از 
زایمان و افسردگی پس از زایمان ارتباطی وجود داشته باشد اما 
هنوز این مسأله ثابت نشده است. طبق Lucas aly‏ و 
همکارانش (۲۰۰۱) میزان بروز افسردگی پس از زایمان در طی ۶ 
ماه در زنان مبتلا به تیروییدیت با گروه کنترل یکسان و مساوی 
با ۱/۷ درصد بوده است. Pederson‏ و همکارانش (۲۰۰۷) در 
مطالعه‌ای که بر روی ۳۱ زن انجام دادند دریافتند که قرار داشتن 
میزان تیروکسین تام سرم در حد پایین محدوده طبیعی با 
غیرطبیعی بودن امتیاز فرد در مقیاس افسردگی پُست SEG‏ 


ادینبورگ" رابطه معنی‌داری دارد. طبق گزارش Kuijpens‏ و 
ضمکالاق ۱۱ ۰ آننی‌بادی‌های ضد پراکسیداز تیروییدی 
نشانگری برای افسردگی پس از زایمان در زنان یوتیرویید هستند. 
Harris‏ و همکاران (۲۰۰۲) در یک کارآزمایی تصادفی هیچ 
تفاواشن هر میزان افسردگی پس از زایمان در ۲۴۲ زن دارای 
آنتی‌بادی ضد TPO‏ که تحت درمان با لووتیروکسین یا دارونما 


بودند گزارش نکردند. 


8 بیماری ندولار تیرویید 
ندول‌های تیرویید در ۱ تا ۲ درصد از زنان سن بارداری یافت 
می‌شوند Fitzpatrick)‏ ۰ درمان ندول قابل لمس تیرویید 
در دوران بارداری بستگی به سن بارداری دارد. ندول‌های کوچکی 
که به کمک روش‌های حساس سونوگرافیک شناسایی می‌شوند 
در برخی از جمعیت‌ها در دوران بارداری شایع هستند. به عنوان 
مثال Kung‏ و همکارانش (۲۰۰۲) با استفاده از سونوگرافی با 
قدرت تفکیک YL‏ دریافتند که در ۱۵ درصد از زنان چینی 
ندول‌های بزرگتر از ۲ میلی‌متر وجود دارد. در تقریباًنیمی از این 
موارد» ندول‌ها متعدد بوده و معمولاً با پیشرفت بارداری تا 
حدودی بزرگتر شده و پس از زایمان پسرفت نمی‌کرده‌اند. 
نمونه‌برداری از ندول‌های بزرگتر از ۵ میلی‌مترمکعب که در ماه 
سوم پایدار مانده بودند معمولا نشان‌دهنده هیپرپلازی ندولار 
بوده و هیچکدام از ندول‌ها بدخیم نبودند. در اکثر مطالعات» ٩۰‏ تا 
۵ درصد gle Joti‏ منفرد خوش‌خیم هستند Burch)‏ ۲۰۱۶). 
ارزیابی ندول‌های تیرویید طی بارداری می‌بایست مشابه 
بیماران غیرباردار باشد. همان‌طور که در فصل ۴۶ بحث شد. 
اگرچه در صورت استفاده از دوزهای پایین‌تر میزان مواجهه جنین 
با اشعه حداقل خواهد بود اما اغلب منابع توصیه می‌کنند که در 
دوران بارداری اسکن با ید رادیواکتیو انجام نشود ACOG)‏ 
۷ بررسی سونوگر CSB‏ می‌تواند ندول‌های بزرگتر از ۰1۵ 
سانتی‌متر را با اطمینان شناسایی کرده و ماهیت توپر یا کیستیک 
آنها را نیز مشخص کند. طبق نظر انجمن متخصصین غدد بالینی 
WL pal‏ ویژگی‌های سونوگرافیک مرتبط با بارداری عبارتند از 
الگوی هیپواکتورن» حاشیه‌های نامنظم و میکروکلسیفیکاسیون 


1- Edinburgh Postnatal Depression Scale 


(FINA) آمپیراسیون با سوزن ظریف‎ ۲۰۰۵ hart 
عالی برای ارزیابی ندول‌ها است و بررسی شاخص‌های‎ ay 
نوموری و نیز رنگ‌آمیزی با استفاده از ایسمونوگلبولین‌ها روش‎ 
2-۴ ‘Hegediis) بررسی بدخیمی هستند‎ gly اطمینانی‎ jis 
ضایعه فولیکولار دیده شود. جراحی ممکن است تا‎ FNA کر در‎ 
بس از زایمان به تعویق بیفتد.‎ 
رزیابی کانسر تیرویید نیازمند بررسی‌های چند جانبه است‎ 
اغلب کارسینوم‌های تیرویید از نوع خوب تمایز‎ .)۲۰۱۶ Fagin, 
و همکارانش‎ Messuti راقته هستند و سیر آهسته‌ای دارند.‎ 
شواهدی ارائه دادند و مبنی بر اینکه پایداری یا عود این‎ )۲۰۱۴( 
است در زنان باردار شایع‌تر باشد. هنگامی که‎ Soo تومورها‎ 
یا دوم تشخیص داده شود.‎ Jol بدخیمی تیرویید طی سه ماهه‎ 
تیروییدکتومی را می‌توان پیش از سه ماهه سوم انجام داد (فصل‎ 
در زنانی که شواهدی از سرطان مهاجم تیرویید دارند و يا در‎ (FF 
زنانی که در سه ماهه سوم مورد تشخیص قرار می‌گیرند» درمان‎ 
جراحی را می‌توان تا بلافاصله پس از زایمان به تعویق انداخت‎ 
.)۲۰۱۰ Gharib) 


بیماری‌های پاراتیرو دید 


عملکرد هورمون a cob (PTH) dwg plo,‏ داشتن غلظت 
کلسیم در مایع خارج سلولی است. این هورمون ۸۴ آمینواسیدی 
ستقیماً بر روی استخوان‌ها و کلیه و به طور غیرمستقیم بر روی 
روده کوچک (از طریق تأثیرش بر روی ساخته شدن ویتامین ‏ 
(۲۵)۵1۷5و۱) اثر گذاشته و باعث افزایش کلسیم سرم می‌شود 
Ports)‏ ۲۰۱۵). ترشح این هورمون از طریق یک سیستم فیدبک 
منفی توسط غلظت کلسیم یونیزة سرم تنظیم می‌شود. 
کلسی‌تونین یک هورمون پاراتیروییدی قوی است که به عنوان 
نتاگونیست فیزیولوژیک هورمون پاراتیروبید عمل می‌کند. در 
مورد تعادل ole‏ این هورمون‌ها و متابولیسم کلسیم و همچنین 
پروتلین مربّط با ۲7۸ که توسط بافت‌های جنین تولید می‌شود 
در فصل ۴ صحبت شده است. 
نیاز جنین به کلسیم (۳۰۰:۵/۵۵۷ در اواخر بارداری و در 
مجموع ۳۰ گرم) و نیز افزایش دفع کلیوی کلسیم در اثر افزایش 


اختلالات اندوکرین ‏ ۳۶۱ 


فیلنراسیون گلومرولی باعث افزایش نیاز مادر به کلسیم می‌شوند. 

در حین بارداری, غلفلت سرمی او۲۵ دی‌هیدروکسی ویتامین D‏ 

دو برابر شده و باعث افزایش جذب کلسیم از سیستم ANS‏ 

می‌گردد. منشاء این هورمون احتمالاً جفت و یا دسیدوا است be‏ 

که سطح PTH‏ در دوران بارداری در حد Gurl‏ طبیعی قرار داشته 
9 یا کاهش می‌یابد «Molitch ٩۲۰۱۱ Cooper)‏ ۲۰۰۰). همراه با 
کاهش غلظت آلبومین سرم. سطح کلسیم تام سرم نیز کاهش 
می‌بابد bal‏ سطح کلسیم یونیزه تغییری نمی‌کند. Vargas Zapata‏ 
و همکارانش (۲۰۰۴) و نیز plo‏ محققان اين احتمال را مطرح 
کرده‌اند که فاکتور رشد شبه‌انسولینی ۱ (IGF)‏ در هموستاز 
کلسیم و جذب و بازسازی استخوان به ویژه در مادرانی که کلسیم 
دریافتی‌شان کم است نقش دارد. 


8 هیپرپاراتیروییدیسم 
هیپرکلسمی در ٩۰‏ درصد موارد ناشی از هیپرپاراتیروییدیسم و یا 
کانسر است Potts)‏ ۲۰۱۵). از آنجایی که بسیاری از سیستم‌های 
آزمایشگاهی اتوماتیک اندازه‌گیری کلسیم سرم را نیز شامل 
adn‏ برقالاف گذشته aS‏ تشخیص براساشی, عملایم صورت 
می‌گرفت» اغلب بیماران در غربالگری روتین شناسایی می‌شوند 
Pallan)‏ ۰۲۰۱۲ طبق گزارش‌ها شیوع این وضعیت ۲-۳ مورد 
در هر ۱۰۰۰ زن است اما برخی تخمین می‌زنند که اگر موارد 
بدون علامت را هم در نظر بگیریم این میزان به ۱۴ مورد در هر 
۰ زن برسد. تقریباً ۸۰ درصد از موارد بیماری ناشی از آدنوم 
منفرد بوده و ۱۵ درصد موارد از پرکاری هر چهار غده ناشی 
می‌شود. در ple‏ موارد پا یک بدخیمی مسوول هیپرکلسمی است 
و یا علت هیپرکلسمی یک علت کاملاً مشخص است. نکته قابل 
توجه این است که PTH‏ تولید شده توسط تومور کاملاً مشابه 
1 طبیعی نیست و ممکن است توسط روش‌های معمول 
شناساپی نشود. 

فر آغلب بیماران eel nla‏ نع نها ما Va NfengidL‏ 
پیش از بالاتربن حد طبیعی افزايش می‌یابد. این می‌تواند 
توجیه کننده اپن مسأله باشد که چرا تنها ۲۰ درصد افرادی که 


1- Insulin-like Growth Factor | 


۳۶۲ 
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دچار افزایش غیرطبیعی سطح کلسیم هستند علامتدار می‌شوند 
(ممنا۰۲2:»2 (V+ +f‏ با این JE‏ در یک چهارم موارد نشانه‌ها 
هنگامی ظاهر می‌شوند که افزايش سطح کلسیم سرم ادامه پیدا 
می‌کند. تظاهرات بحران هیر کلسمیکک عبارت‌اند از استوپور, 
تهوع. استفراغ» ضعف» خستگی و از دست رفتن آب بدن. 

ples‏ زنان Mine‏ به هیپرپاراتیروییدیسم علامت‌دار می‌بایست 
تحت Joe‏ جراحی قرار گیرند Pott)‏ ۲۰۱۵). اندیکاسیون‌های 
پارآتیروییدکتومی عبارت‌اند از بالا بودن سطح کلسیم سرم به 
میزان ,آ۱۳۰۵/۵ بالاتر از بالاترین حد طبیعیء کلیرانس محاسبه 
شده کراتینین کمتر از FemL/min‏ کاهش دانسيتة استخوان و یا 
سن کمتر از ۵۰ سال Bilezikian)‏ ۲۰۰۹). در بیمارانی که 
ob sls‏ مربوطه را پر نمی‌کنند می‌بایست سطح کلسیم و 
کراتینین به صورت سالانه اندازه‌گیری و ارزیابی تراکم استخوان 
هر ۱ تا ۲ سال انجام شود Pallan)‏ ۲۰۱۲). 


هییرپارا تیرویید بسم در بارداری 
تعداد موارد هیپرپاراتیروییدیسم در بارداری براساس مطلعه 
مروری Thaxtong Schnatz‏ (۲۰۰۵) کمتر از ۲۰۰ مورد است. 
مانند افراد غیرباردار هیپرپاراتیروییدیسم در افراد باردار نیز ناشی 
از آدنوم پاراتیرویید است. مواردی از تولید هورمون پاراتیرویید به 
صورت اکتوپیک و موارد نادری از کارسینوم پاراتیرویید نیز گزارش 
شده است Montoro)‏ ۲۰۰۰؛ Saad‏ ۲۰۱۴). نشانه‌ها عبارت‌اند 
از حالت تهوع» ضعف عمومی. سنگ کلیه و اختلالات 
روان‌پزشکی. گهگاه هیپرپاراتیروییدیسم خود را به صورت 
پانکراتیت نشان می‌دهد Hirsh ٩۲۰۱۱ Cooper)‏ ۲۰۱۵). 

از لحاظ تئوری» هیپرپاراتیروییدیسم در دوران بارداری Fe‏ 
می‌شود چرا که در اين دوران مقدار قابل توجهی کلسیم به جنین 
منتقل شده و نیز ترشح کلسیم از کلیه افزایش می‌یابد Power)‏ 
۵۹ در عین حال پس از قطع شدن SIs!‏ محافظتی" 
بارداری, خطر قابل توجه وقوع بحران هبپرکلسمیک در دوران 
پس از زایمان وجود دارد. این وضعیت تهدیدکننده > در 
کلسیم‌های بالاتر از ,۱۴۵/۵1 دیده می‌شود و با علایم تهوع» 
استفراغ ترمور, دهیدراتاسیون و تغیبرات وضعیت ذهنی 


مشخص می‌شود ‘Malekar-Raikar)‏ ۱+« 


طبق گزارش‌های قدیمی‌تر وقوع مرگ جنین و زایمان پیش 
از موعد در بارداری‌های همراه با هیپرپارآتیروییدیسم زیادتر بوده 
است: با این حال در گزارشات اخیر میزان کمتری از مرده‌زایی, 
مرگ نوزادی و Gk‏ نوزادی گزارش شده است Kovacs)‏ 
ple (VV)‏ عوارض جنینی عبارتند از سقط. محدودیت رشد 
جنین و وزن پایین هنگام تولد Schnatz ۰۲۰۱۱ Chamarthi)‏ 
(۲۰۰۵) میزان بروز پره‌اکلامپسی را ۲۵ درصد گزارش کرد. 


درمان در بارداری. در صورت وجود IME‏ ارجح آن است 
که آدنوم پاراتیرویید به روش جراحی برداشته شود. این اقدام از 
موربیدیته جنین و نوزاد و هم‌چنین بحران پاراتیرویید پس از 
زایمان جلوگیری می‌کند Kovacs)‏ ۲۰۱۱). جراحی الکتیو گردن 
در دوران بارداری» حتی در سه ماهه سوم. معمولاً به خوبی 
تحمل می‌شود «Schnatz ٩۲۰۱۷ Stringer ٩۲۰۱۵ Hirsch)‏ 
۵ در یک زن باردار در هفته ۲۳ بارداری یک آدنوم 
مدیاستن خارج شد Saad ٩۱۹۹۸ Rooney)‏ ۲۰۱۴). 
درمان دارویی در زنان باردار بدون علامت دچار هیپرکلسمی 
خفیف مناسب است Hrrisch)‏ ۲۰۱۵). در این حالت بیماران در 
دوران نفاس از نظر بحران هیپرکلسمیک پایش می‌شوند. درمان 
دارویی اولیه شامل کلسی‌تونین جهت کاهش آزاد شدن کلسیم از 
استخوان يا فسفات خوراکی ۱-۱/۵ گرم در روز در دوزهای 
منقسم جهت اتصال به کلسیم اضافی است. در زنانی که سطح 
کلسیم سرمشان ay‏ طرز خطرناکی بالا بوده و یا آنهایی که بر اثر 
بحران هیپرکلسمیکک دچار کاهش سطح هوشیاری (در A>‏ 
(obtundation‏ هستند باید از درمان اورژانسی استفاده شود. با 
تجویز نرمال سالین sly‏ بیمار دیورز ایجاد می‌شود تا جریان ادرار 
به بیش از ۱۵۰ میلی‌لیتر در ساعت برسد. با تجویز فوروسماید 
در دوزهای معمول می‌توان بازجذب توبولی کلسیم را مهار کرد. 
پیشگیری از وقوع هیپوکالمی و هیپومنیزمی را باید حتماً مد نظر 
داشت. درمان‌های کمکی عبارت‌اند از میتراهاسیین که جذب 


استخوانی را مهار می‌کند. 


اثرات بر روی نوزاد. به طور طبیعی سطح کلسیم OF‏ 
* بندناف بالاتر از کلسیم خون مادر است (فصل ۷). در صورتی که 


وه هه + 


مادر دجار هبیرپاراتیروییدیسم باشد افزايش غیرطبیعی کلسیم در 
حون مادر و به تبع آن خون جنین باعث سرکوب عملکرد 
بارتیرویید جنین می‌شود. به همین دلیل پس از تولا کلسیم خون 
جنین به سرعت کاهش يافته و ۱۵-۲۵ درصد از این نوزادان 
دجار هیپوکلسمی شدید. با یا بدون تتانی می‌شوند «Molitch)‏ 
۰ همیوپاراتبروییدیسم نوزادی ناشی از هیپرپاراتیروییدیسم 
مادر معمولاً گذرا است و می‌بایست با کلسیم و کلسی‌تریول 
درمان شود. با این SE‏ کلسی‌تریول در شیرخواران پیش از موعد 
Sis‏ نیست. چرا که ot pS‏ روده‌ای ویتامین D‏ به میزان کافی 
بیان تشده Kovacs) Cus!‏ ۲۰۱۱). در صورت وقوع SES‏ با 
تشنج در نوزاد باید مادر را از لحاظ وجود هیپرپاراتیروییدیسم 
بررسی کرد (۳6۵06, cIp ٩۲۰۰۰‏ ۲۰۰۳). 


8 هییپوپارانیروییدیسم 
شایع‌ترین cle‏ هیپوکلسمی هیپوپاراتیروییدیسم است که معمولا 
به دنبال جراحی تیرویید b‏ پاراتیرویید ایجاد می‌شود. طبق 
تخمین. به دنبال ۷ درصد از تیروییدکتومی‌های توتال. 
مییوپاراتیروییدیسم اتفاق می‌افتد «Shoback)‏ ۲۰۰۸). 
هیپوپاراتیروییدیسم وضعیت نادری است که مشخصات آن 
عبارت‌اند از اسپاسم ماهیچه‌های صورت. کرامپ‌های عضلانی و 
پارستزی لب‌هاء oh)‏ انگشتان و پاها. این علایم ممکن است به 
سوی تتانی و تشنج پیشرفت کنند Potts)‏ ۲۰۱۵). در QL;‏ 
بارداری که دچار هیپوکلسمی مزمن هستند ممکن است 
استخوان‌های Ge‏ دمینرالیزه شده و منجر به وقوع 
شکستگی‌های متعدد استخوانی در دوران نوزادی شود 
(داعه‌کنعلالف ۲۰۰۵). 

درمان مادر عبارت است از و۲۵ دی‌هیدروکسی ویتامین 
Ds‏ (کلسی‌تریول)» دی‌هیدروتاکی استرول و یا دوزهای SVL‏ 
۰۰ ۰۰ واحد در روز؛ گلوکونات 
کلسیم یا لاکتات کلسیم با دوز ۲-۵ گرم در روز؛ و رژیم غذایی 
حاوی مقادیر Quel‏ فسفات. چالش درمان در زنان مبتلا به 
هپرپاراتیروییدیسم شناخته ers‏ درمان سطح کلسیم خون 
است. ممکن است افزايش جذب کلسیم که به طور تیپیک در 
دوران بارداری رخ می‌دهد سبب کاهش نیاز به کلسیم شود و یا 


ای 
ویامین D‏ در حد 


اختلالات آندوکر ین 


نیاز جنین به کلسیم سبب افزایش jlo‏ مادر شود. هدق درمان 


استنوپروز مرتبط با بارداری 
با وجود aKa!‏ نیاز به کلسیم در دوران بارداری به صیزان HS‏ 
توجهی افزایش می‌یابد به طور قطع نمی‌توان گفت که بارداری در 
اغلب زنان باعث استئوینی می‌شود .To :۲۰۰۳ Kaur)‏ 4۲۰۰۳ 
Kraemer‏ و همکاران (۲۰۱۱) در مطالعه‌ای بر روی ۲۰۰ زن 
باردار که در آنها توده استخوانی با استفاده | ز اولتراسونومتری 
کمی کالکانتوس اندازه‌گیری شده بو نشان دادند که تراکم 
استخوان طی بارداری کاهش می‌یابد. زنانی که شیرده بودند 
بارداری دوقلو داشتند یا Gol BMI‏ داشتند در معرض خطر 
بیشتری برای از دست دادن بافت استخوان قرار داشتتد. 
Thomas‏ و Weisman‏ (۲۰۰۶) در مطالعه مروری خود می‌گویند 
که دانسیته alge‏ معدنی در استخوان در طی دوران بارداری به 
طور متوسط HY‏ درصد کاهش می‌یابد. شیردهی نیز دوره‌ای از 
Jabs‏ منفی کلسیم است که از طریق باژجب استخوانی در مادر 
اصلاح می‌شود. Feigenberg‏ و همکاران (۲-۰۸) داتسیته 
استخوان را به روش سونوگرافیک در دوران پس از زایمان در 
زنان جوانی که نخستین زایمان خود را انجام داده بودند بررسی 
کرده و دریافتند که توده استخوانی در استخوان‌های کورتیکال 
این افراد در مقایسه با گروه کنترل (که زنانی بودند که تجربه 
بارداری نداشتند) کاهش يافته است. در موارد yb‏ ممکن است 
برخی از Obj‏ در دوران بارداری یا شیردهی دچار استویروز 
ایدیوپاتیک شوند Hellmeyer)‏ ۲۰۰۷ 

شایع‌ترین نشانه استئوپروز کمردرد اواخر بارداری و يا دوره 
نفاس plo cul‏ نشانه‌ها عبارت‌اند از درد GN‏ که صی‌تواند 
یکطرفه یا دوطرفه باشد و دشواری در تحمل وزن تا بی‌حرکتی 
تقریباً کامل Malina)‏ ۲۰۱۲). در بیش از نیمی از زنان علت 
مشخصی برای استئوینی یافت نمی‌شود. Sy‏ از Se‏ شناخته 
شده عبارت‌اند از هپارین LS‏ تفکیک نشده» در بستر ماندن 
طولانی و تجویز کورتیکواسترویید ٩۲۰۰۵ «Cunningham)‏ 
Galambosi‏ ۲۰۱۶). در تعداد معدودی از بیماران نهایتاً 


۳۶۳ 


تصویر ۵۸-۵ رادیوگرافی قدامی خلفی با محافظت از شکم از 
لگن یک glow‏ ۲۵ ساله در هفته ۲۶ بارداری. این بیمار از درد 


SH 9 nk!‏ جپ 9 ضصعف بیش‌رونده شکایت داشت. 
استئویر 59 گذرای فمور چپ ue!‏ بیمار به بیش از ۳ ماه 
فیزیوترایی به همراه مصرف مکمل ویتامین D‏ و کلسیم پاسخ 


داد. 


هیپرپاراتیروییدیسم و یا تیروتوکسیکوز آشکار پدید می‌آید. 

درمان دشوار است و شامل مکمل‌های کلسیم و ویتامین D‏ 
و هم‌چنین درمان استاندارد درد است. در تصویر ۵۸-۵ 
رادیوگرافی ON‏ زنی را مشاهده می‌کنید که به دلیل استئوپروز 
گذرای بارداری در سه ماهه سوم در بیمارستان پارکلند تحت 
درمان قرار گرفت. در زنان مبتلا به استئوپنی مرتبط با بارداری 
پی‌گیری‌های درازمدت نشان می‌دهد که اگرچه دانسیته استخوان 
افزایش می‌یابد اما این زنان و همچنین فرزندان آنها ممکن است 
دچار استئوپنی مزمن شوند Carbone)‏ ۱۹۹۵). در همین رابطه. 
مکمل پره‌ناتال با کوله کلسی‌فرول (//۱۰۰۰۱) در زنان طبیعی 
موجب افزایش محتوای معدنی استخوان فرزندان نشد. آما موجب 
دوباره پر شدن ذخایر وبتامین 1 مادری می‌شود Cooper)‏ 
۳۰۶ - 


اختلالات غده آدرنال 


بارداری اثرات چشمگیری بر روی ترشحات کورتکس ادرنال و 


کنترل با SY od‏ آن دار د. cpl‏ رواپا منفاپل لو سها e Lekarey‏ 


(Ys \\) New‏ مر و۱ load‏ و باه تفیل ۵ فصل ۲ dee‏ بت 


فرار 8 فان 


۵ فنوکروموسینوم 
فئو کرومو یو م‌ها » مور های کرومافینی سسند هه oY mw us‏ اش 


ترسح کر ۵۵ و معمولا در مدولای ادرنال ails‏ شده‌اند, اگ چه ۱۰ 


۰1 nw ۰ ۳۷ ws 
> Ny «های سممانیک فرار دارند. اين ومور‎ s$ در صد از ازها در‎ 


ms ۳ ۰ ۰ ۱ ee ۰ ۳ ۰‏ 
۰ درصد می‌نامند La si ly}‏ ۰ درصد از آنها دوطرفه‌اند, 


درصد در خارج آدرنال قرار دارند و ۱۰ درصدشان بدخیم هستند. 


در برخی از ز سند رم‌های SSNS‏ منعد د اند ws)‏ بل بن a>)‏ 


انوزومی CULE‏ و چه مغلوب) و همچنین در نوروفیبروماتوز و 
بیماری فون‌هیپللینداوه میان کارسینوم مدولاری تیرویید و 
هیپرپارانبروییدپسم ارتباط وجود دارد Neumann)‏ ۲۰۱۵). 

این تومورها در تقریباً ۱ مورد در هر 
می‌دهند Quartermaine)‏ ۱۷ ۲۰). نکته مهم این است که این 
تومورها در ۰/۱ درصد از بیماران هیپرتانسیو CEL‏ 


Abdelmannan)‏ ۰)۲۰۱۱ با این Jb‏ به لور شایعی در اتوپسی 


۱ 


و تنها گپگاه از نخظر بالینی jeu‏ داده 
ن پرفشاری 


پافت می‌شوند و 
می‌شوند. علایم معمولا گاه کب ر بوده 9 شامل pv‏ رازن 
خون: اختلالات نذ سبجی و حملات اضط اب ی می‌شود. سصت 
درصد از بیماران دچار پرفشاری خون دائمی هستند که نیمی از 
انها دچار 

Cyr‏ حملات گاه گیر دیده می‌شوند عبارت‌اند از سردرد» تعریق 


حمله‌های گاه گیر نیز می‌شوند. plo‏ نشانه‌هایی که در 


ES رین یا‎ eee ee 
رنگ‌پریدگی با گرگرفتگی.‎ 

آزمون غربالگری استاندارد عبارت است از 

متابولیت‌های کاتکولامین‌ها در نمونه ادرار ۲۴ ساعته 


اندازه گیری 


Neumann)‏ ۲۰۱۵). برای قطعی شدن تشخیص BL‏ میزان 
کاتکولامین‌های آزاد. متانفرین‌ها و یا وانیلیل مندلیک اسید 
(VMA)‏ در حداقل دوبار از سه بار اندازه‌گیری که بر روی نمونه 
ادرار ۲۴ ساعته صورت می‌گیرد بالاتر از حد طبیعی باشد. 
اندازه‌گیری سطح کاتکولامین‌های پلاسما حساس‌ترین روس 


که باردار ثیستند معمولاً می‌توان محل آذرنال 


۳۳ سس سس‎ ee 
همراه با فثوگر وموسینوم‎ Slag job نتایج‎ Sh-F صول‎ 


بر هار دور؛ زمأنی به‌هم پیوسته 


۲۰۰۰-۲۰۰۱ ۱۹۹۸-۲۰۰۸ ۱۹۸۸-۹۷ ۹۸۰-۷ 


Biggar 


Sarathi Ahlawat Harper 


(¥+\¥) )۲۰۱۰( )۹۹۹(  )۹۸۹( 


۸-زعداد ۴۲-تعداد ۶۰-تعداد ۷۸-تعداذ 


را به کمک توموگرافی کامپیوتری (CT)‏ و يا تصویربرداری 
مغناطیسی (MRI)‏ با موفقیت تعیین کرد. در اغلب موارد روش 
درمان ارجح. آدرنالکتومی لاپاروسکوپیک است Neumann)‏ 


.)۲-۵ 


ئوکروموسیتوم در دوران بارداری 

ین تومور در دوران بارداری نادر اما خطرناک است. براساس 
خنوکروموسیتوم. ۴۳ نفر فوت WIS‏ در مواردی که تومور پیش از 
oles}‏ تشحیص داده نشده بود میزان مرگ‌ومیر مادر بسیار 
yes‏ بود LOA)‏ در مقابل ۸ چنان‌که در حدول A-¥‏ ۸ 
دید می‌شود آمروزه نرخ مرگ‌ومیر در مادران پایین‌تر است. اما 
هم‌چنان قابل توجه می‌باشد. Biggar‏ و Lennard‏ (۲۰۱۳) در 
مطالعه ۷۷ بیمار, این نکته را ASE‏ کردند که تشخیص پیش از 
: یمان CRM IRE‏ عامل تعیین‌کننده خطر مرگ‌ومیر در مادر cual‏ 
بااین Salazar-Vega Je‏ و همکاران (۲۰۱۴) پیامدهای 
مطلویی را در زنانی که بیماری‌شان بعد از وضع‌حمل تشخیص 
داده می‌شود گزارش کردند. 


Gass‏ در زنان باردار مشابه بیماران غیرباردار است. در 


ختلالات آندو‌کرین ۳۶۵ 


دوران بارداری روش رادیولوژیک انتخابی برای تشخیص تومور. 


تصویر ۵۸-۶ برش کرونال MRI‏ در زنی با سن بارداری FY‏ 
هفته, فتوکر وموسیتومی L‏ در سمت Sal,‏ (ییکان) 3 موقعیت 


ol‏ را نسبت به کبد OLS‏ می‌دهد. 


MRI‏ است زیرا چنان‌که در تصویر ۵۸-۶ دیده می‌شود تقریباً 
در تمامی موارد قادر است محل فئوکروموسیتوم‌های آدرنالی و 
بیرون آدرنالی را تعیین LS‏ در بسیاری از موارد. دشواری اصلی. 
افتراق پره کلامپسی از بحران فشارخون ناشی از فئوکروموسیتوم 
است. Grimbert‏ و همکارانش (۱۹۹۹) OF‏ مورد بارداری را در 
۰ زن مبتلا به بیماری فون هیپل- لینداو بررسی کرده و اين در 


le‏ ۲ مورد فئوکروموسیتوم را تشخیص دادند. 


درمان 
کنترل فوری پرفشاری خون و نشانه‌های بیمار به کمک یک 


دارو ۱۰-۳۰ میلی‌گرم. ۲-۴ بار در روز است. پس از بلوک شدن 
گیرنده‌های Wil‏ می‌توان در صورت لزوم sly‏ درمان تاکی‌کاردی: 


بتابلاکر تجویز کرد. در بسیاری از موارد در دوران بارداری busy‏ 
7 


۶ عوارص طمی و جراحی 


در سه ماهه دوم جراحی انجام شده و تومور خارج می‌شود 
cubby .)۲۰۱۳ Biggar ۲۰۱۴ Dong)‏ لاباروسکوپیک 
موفقیت‌میز تومور امروزه به روش معمولی تبدیل شده است 
Zuluaga-Gomez ۲۰۱۳ Miller)‏ ۲۰۱۲). در صورتی AS‏ 
تومور در سنین بالاتر بارداری تشخیص داده شود. هم می‌توان از 
روش سزارین و برداشتن تومور استفاده کرد و هم می‌توان پس از 
زایمان اقدام به خارج کردن تومور کرد. 

تومورهای راجعه مشکل‌ساز هستند و حتی در صورت کنترل 
خوب فشارخون ممکن است بیمار در حوالی زایمان دچار افزانش 
خطرناک شود. ما ۳ زن را که در دوران بارداری فئوکروموسیتوم 
راجعه در آنها تشخیص داده شده بود تحت نظر قرار دادیم. در هر 
سه مورد پرفشاری خون با استفاده از فنوکسی‌بنزامین تحت 
کنترل در آمد. دو تا از نوزادان سالم بودند اما سومی دچار مرگ 
نوزادی شد. مادر این نوزاد مبتلا به تومور بزرگی بود و روزانه 
۰ میلی‌گرم فنوکسی‌بنزامین دریافت می‌کرد. در هر سه مورد؛ 


تومور پس از زایمان برداشته شد. 


8 سندرم کوشینگ 

این سندرم نادر Cowl‏ و نسبت زن به مرد ۳ به ۱ است (۵711 
۵ شایع‌ترین cde‏ سندرم کوشینگ درمان طولانی‌مدت با 
کورتیکواسترویید است. بیماری کوشینگ عبارت است از 
هیپرپلازی دوطرفه آدرن_ال بر اثر آدنوم‌های هیپوفیزی 
ترشح‌کننده کورتیکوتروپین (ACTH)‏ اغلب این آدنوم‌ها 
میکروآدنوم‌های کوچکتر از ۱ سانتی‌متر بوده و اندازه نیمی از آنها 
کمتر از ۵ میلی‌متر است. در موارد نادر ممکن است ترشح 
غیرطبیعی فا کتور آزادکننده کورتیکوتروپین از هیپوتالاموس باعث 
هیپرپلازی کورتیکوتروپیک شود. هیپرپلازی همچنین ممکن 
است ناشی از تومورهای غیر اندوکرینی باشد که پلی‌پپتیدهایی 
مشابه فاکتور آزادکننده کورتیکوتروپین و یا شبیه کورتیکوتروپین 
تولید می‌کنند. تقریباً کمتر از یک چهارم موارد سندرم کوشینگ 
غیروابسته به کورتیکوتروپین هستند که اغلبشان بر اثر آدنوم‌های 
آدرنال به وجود آمده‌اند. تومورها Yoon‏ دوطرفه بوده و نیمی از 
آنها بدخیم هستند. در برخی موارد ممکن است فزونی آندروژن 


منجر به ویریلیزاسیون شدید شود. 


وضعیت Srl‏ بدن که در کوشینگ دپده می‌شود ناشی از 
تجمع بافت چربی است که منجر dy‏ بروز وجوه مشخصه‌ای مانند 
صورت ماه مانند. کوهان بوفالو و چاقی تنه‌ای می‌شود. 
خستگی‌پذیری و ضعف. پرفشاری خون, هیرسوتیسم و آمنوره 
هر کدام در ۷۵-۸۵ از بیماران غیرباردار دیده می‌شوند 
‘Hatipoglu)‏ ۲ تغییرات شخصیتی, استریاهای پوستی و 
استعداد کبود شدن رایج هستند. ۶۰ درصد از بیماران اختلال 
تحمل گلوکز درند.تشخیص می‌تواند مشکل‌ساز باشد و فزایش 
سطح کورتیزول پلاسما که توسط دگزامتازون سرکوب نمی‌شود و 
ا افزایش ترشح کورتیزول آزد در نمونهادار ۲۴ ساعته هر یک 
می‌توانند تشخیص را قطعی کنند :۸ ۲۰۱۵؛ ‘Loriaux‏ 
۷ هیچکدام از این دو آزمون کاملا دقیق نبوده و تفسیر هر 
دوی آنها در بیماران Glo‏ دشوارتر از افرادی عادی است. برای 
uel‏ محل تومورها و یا هیپرپلازی‌های هیپوفیز و آدرنال از 
سطوح کورتیکوتروپین سرم یا CT‏ یا ۱/۱ استفاده می‌شود. 


سندرم کوشینگ و بارداری 

از آنجایی که اغلب زنان مبتلا به سندرم کوشینگ مبتلا به نوع 
وابسته به کورتیکوتروپین آن هستند. فزونی آندوژنی که در این 
وضعیت دیده می‌شود می‌تواند باعث عدم تخمک‌گذاری شده و 
لذا بارداری در این بیماران نادر است. Lekarev‏ و New‏ (۲۰۱۱) 
در مرور خود کمتر از ۱۴۰ مورد گزارش شده از سندرم کوشینگ را 
در بارداری شناسایی کردند. اختالاف این موارد با زنان غیرباردار در 
این است که نیمی از موارد ناشی از آدنوم غیروابسته به 
کورتیکوتروپین آدرنال هستند Lacroix ٩۲۰۱۴ Kamoun)‏ 
۵ تقریباً ۲۰ درصد موارد ناشی از آدنوم هیپوفیز و ۱۰ 
درصد تأشی از کازسیتوم آدرنال هسفتد. تمامی گزارش‌ها تا کید 
دارند که تشخیص بیماری در دوران بارداری دشوار است زیرا بر 
اثر بارداری میزان کورتیزول, کورتیکوتروپین و فاکتور رهاکننده 
کورتیکوتروپین در پلاسما افزایش می‌یابد. توصیه می‌شود میزان 
ترشح کورتیزول آزاد در ادرار ۲۴ ساعته اندازه‌گیری شود. البته 
LL‏ در نظر داشت که در بارداری cyl‏ میزان به طور طبیعی 
افزايش می‌پابد. 


۳ Adrenocorticotropic hormone 


$e __s_—| 


i 
عوارض مادری و پری‌ناتال در بارداری‌های‎ ۵۸-۷ Spee 


میزان بروز نسبی به درصد 


۳۵ ods 
۱۵ ow Vey 
۵ استئویرو | شکستگی‎ 
۴ روانی‎ SVS! 
۳ تارسایی قلبی‎ 
۲ wate 
پری‌تاتال‎ 
۳۱ رشد جنین‎ Ce dg toes 
YY زأیمان پیش از موعد‎ 
۶ چتین‎ Se 
۱ حرگ توزاد‎ 
.)۲۰۰۵( Lindsay برگرقته از‎ lssols 


نتایج نهایی بارداری در زنان مبتلا به سندرم کوشینگ در 
جدول ۵۸-۷ آورده شده است. نارسایی قلبی در دوران بارداری 
als‏ بوده و یکی از علل اصلی مرگ‌ومیر مادر است Buescher)‏ 
۳ هیپرکورتیزولیسم در دوران بارداری می‌تواند سبب بهبود 
ضعیف زخم. شکستگی‌های ناشی از استئوپروز و عوارض روانی 
شود Kamoun)‏ ۲۰۱۴). 

درمان طبی طولانی مدت برای سندرم کوشینگ معمولا 
بی‌اثر بوده و درمان قطعی عبارت است از برداشتن آدنوم آدرنال و 
یا مسپوفیز و یا آدرنالکتومی دوطرفه در موارد هیپرپلازی 
Motivala ۲۰۱۵ Lacroix!‏ ۲۰۱۱). در موارد خفیف بیماری 
ممکن است تنها لازم باشد تا زمان زایمان پرفشاری خون بیمار 
درمان شود. Lindsay‏ و همکارانش (۲۰۰۵) در مطالعه مروری 
خود به توصیف درمان طبی اولیه در ۲۰ زن مبتلا dy‏ سندرم 
کوشینگ پرداختند. در اغلب موارد استفاده از متی رابون به عنوان 


یک درمان موقتی, تا زمانی که بتوان پس از زایمان درمان قطمیء 


احتلالات sien!‏ 
جراحی را len sly‏ انجام Ob‏ موفقیت‌آمیز بوده است. تحدادی از 
بیماران با استفاده از gS‏ گونازول خورآکی درمان شده بودند اما " 
آنجایی که اين دارو باعث مهار تولید استرویید توس بیصه‌ها 
می‌شود. در صورتی که جنین پسر باشد استفاده از آن موجب 
نگرانی است. میفیربستون . مشتق نوراتیندرون که ABB she‏ 
سقط و همچنین زایمان مورد استفاده قرار می‌گیرد آثرات 
چشمگیری در درمان بیماری کوشینگ دارد اما BLS‏ در be‏ 
بارداری مورد استفاده قرار گیرد. در صورت لزوم می‌توان 
آدنوم‌های هیپوفیز را به کمک جراحی ترانس اسفتوییدال 
ببرداشت Lindsay ۱ ‘Boscaro)‏ ۲۰۰۵ ب‌داشتن 
یک‌طرفه آدنوم آدرنال در دوران بارداری در ble!‏ سه dale‏ سوم 
انحام شده است و می‌تواند اثرات درمانی داشته باشد 


--۱ <Abdelmannan) 


8 کم‌کاری آدرنال (بیماری ادیسون) 
نارسایی اولیه آدرنوکورتیکال - بیماری آدیسون = نادر است. 
Ul,‏ آنکه نشانه‌های بیماری ظاهر شوند باید بیش از ٩۰‏ در 


ose‏ تخریب شود. ۱ درنالیت خودایمتی شایع‌ترین علت بیماری 
BE A‏ وهای تساه Sal‏ اما سل ینعی 
کشورهای در حال توسعه می‌باشد Kamoun ٩۲۰۱۵ Arit)‏ 
۴ در نروژ jan‏ این بیماری در حد ۱ در ۳۰۰۰ تولد بالاست 
Lekarev)‏ ۲۰۱۱). در ایالات متحده» شیوع در حد ۱ در ۱۰۰۰ 
تا ۲۰۰۰۰ بارداری است Schneiderman)‏ ۲۰۱۷) میزان بروز 
همزمان تیروییدیت هاشیموتوء نارسایی زودرس تخمدان» دیابت 
نوع 1 و بیماری گریوز با این حالت بالا است. این صندرمهای 
خودایمنی چند غده‌ای همچنین شامل آنمی‌پرنیشیوز, 
ویتیلیگو, آلوپسی؛ اسپروی غیرگرمسیری و میاستنی‌گراویس 
می‌شوند. 

کم‌کاری درمان نشده آدرنال می‌تواند در موارد زیادی منجر 
به ناباروری شود اما در صورت درمان جایگزینی می‌توان شاهد 
تخمک‌گذاری بود. میزان بروز نارسایی اولیه آدرنال تا ۱ مورد در 


هر ۲۰۰۰ تولد در نروژ نیز گزارش شده است Lekarev)‏ ۸۲۰۱۱ 


1 - Mifepristone 


۶۸ عوارض طبی و جراحی 


در صورت عدم درمان» نشانه‌های شایع عبارت‌اند از ضعف. 
خستگی» تهوع و استفراغ و کاهش وزن. از آنجایی که سطح 
کورتبزول سرم در دوران بارداری افزايش می‌یابد. در صورت 
کاهش آن UL‏ آزمون تحریکی هورمون آدرنوکورتیکوتروپین 
(ACTH)‏ انجام داد تا pte‏ پاسخ به کورتیکوتروپین تزریقی ثابت 
شود «Salvatori)‏ ۲۰۰۵). 

در یک مطالعه کوهورت بزرگ که در سوئد انجام شد ۱۱۸۸ 
زن مبتلا & بیماری آدیسون با بیش از ۱۱۰۰۰ زن هم‌سن در 
8 09 کنترل که بین سال‌های, ۱۹۷۳ و ۲۰*۶ زایمازن کرده بودند 
مقایسه شدند Bjornsdottir)‏ ۲۰۱۰). زنانی که طی ۳ سال اول 
پس از زایمان نارسایی آدرنال در آنها تشخیص داده شده بود, با 
احتمال بیشتر زایمان پیش از موعد و احتمال بیشتر به دنا آوردن 
نوزاد با وزن Gol‏ هنگام تولد داشتند و با احتمال بیشتری تحت 
زایمان سزارین قرار می‌گرفتند سایرین نیز پیامدهای نامطلوب 
مشابهی را گزارش کردند Quartermaine)‏ ۲۰۱۷). اغلب زنان 
باردار مبتلا به بیماری آدیسون از قبل از بارداری داروهای شبه 
کورتیزونی دریافت می‌کنند. مصرف این داروها در دوران بارداری 
wb‏ ادامه یابد و بیمار باید از bled‏ کم یا زیاد بودن dee‏ 
استرویید درمانی تحت نظر باشد Lebbe)‏ ۲۰۱۳. در حین 
فرایند زایمان» وضع حمل دوران پس از زایمان و نیز پس از انجام 
هرگونه جراحی LL‏ میزان تجویز کورتیکواسترویید را به میزان 
قابل توجهی افزایش داد تا تقریباً معادل میزانی باشد که آدرنال 
طبیعی در این شرایط ترشح می‌کند (دوز استرس). معمولا 
هیدروکورتیزون ۱۰۰ میلی‌گرم داخل وریدی هر ۸ ساعت تجویز 
می‌شود. باید Lee‏ شوک ناشی از علل غیر از نارسایی آدرنال - از 
جمله خونریزی یا سپسیس - تشخیص داده شده و به خوبی 


درمان شوند. 


8 آلدوسترونیسم اولیه 

علت هیر رآلاوسترونیسم در حدود ۷۵ درصد موارد 
آلدوسترونومای آدرنال و در بقیه موارد به جز موارد نادری از 
کارسینوم آدرنال, هیپرپلازی ایدیوپاتیک دوطرفه آدرنال است 


‘Abdelmannan)‏ ۱ :5:01 ۲۰۱۵). یافته‌ها عبارت‌اند از 


yg sw gull‏ سرم يا خون تشخیص را قطعی می‌کند. 

همان‌طور که در فصل ۴ Cou‏ شد. پروزسترون SEL‏ مهار 
فعالیت آلدوسترون می‌شود. از اين رو در یک بارداری طبیعی 
سطح آلاوسترون بسیار بالا خواهد بود (بخش ضمیمه را ببینید) 
به همین دلیل, تشخیص هیپرآلدومترونیسم طی بارداری دشوار 
است. از آنجایی که سطح رنین در GL;‏ باردار مبتلا به 
هیپرآلاوسترونیسم سرکوب شده است. نسبت فعالیت 
آلاوسترون به رنین پلاسما می‌تواند به تشخیص کمک کند 
‘Kamoun)‏ ۴ درمان طبی عبارت است از تجویز 
مکمل‌های پتاسیم و درمان ضد پرفشاری خون. در بسیاری از 
بیماران پرفشاری خون به اسپیرونولا کتون پاسخ می‌دهد اما به 
cde‏ اثرات آنتی آندروژنیک احتمالی دیورتیک‌ها بر روی جنین 
احتمالاً استفاده از بتابلاکرها و یا بلاکرهای کانال کلسیم ارجح 
است. Mascetti‏ و همکاران (۲۰۱۱) استفاده موفقیت‌آمیز از 
آملورابد را در یک زن باردار گزارش کردند. استفاده از ایلرنون 
(یک آنتاگونیست گیرنده مینرالو کورتیکوئیدی) نیز گزارش شده 
است Cabassi)‏ ۲۰۱۲). رزکسیون تومور علاج‌بخش است و 
obo‏ شده است که آدرنالکتومی لاپاروسکوپیک ایمن است 
(معاطمد12 Miller ٩۲۰۱۵‏ ۲۰۱۲). 


بیماری‌های هبیو فیز 


در دوران بارداری اندازه هیپوفیز به‌طور طبیعی افزايش می‌یابد که 
Los‏ ناشی از هیپرپلازی سلول‌های لاکتوتروفیک بر Pl‏ 
تحریک استروژن است (به فصل ۴ مراجعه کنید). اختلالات 


متعدد هیپوفیز ممکن است در بارداری رخ دهند. 


© پرو اکتینوما 

از آنجایی که اندازه‌گیری پرولاکتین سرم به میزان گسترده در 
دسترس است. یافتن اين آدنوم‌ها تقریباً شایع است. سطوح 
سرمی کمتر از ,۲۵۵/1 در زنان غیرباردار طبیعی محسوب 
می‌شوند Motivala)‏ ۲۰۱۱). نشانه‌ها و یافته‌ها عبارت‌اند از 
آمنوره, گالاکتوره و هیپرپرولاکتینمی. تومورها را به طور 
قراردادی براساس اندازه آنها در CT‏ یا 31 تقسیم‌بندی 


ای 6 +4 


۳ مساو ۱ ۱ میلی‌هنر I,‏ میگروآدلوم 


۲ { 
Prey? SF ey 


ی 
زد اد کی راز سر از 


۰ میلی‌متر را ماکروادنوم می‌نامند. برای 
گر و yo!‏ مها معمولا از سروموکر بپنین که اگونیست 

سیر . و lee‏ کنسده فوی پرولاکتین است استفاده می‌شود که در 
موارد باغث بازگشت تخمک‌گداری می‌گردد. در مورد 

ء کرو ایو ‌هایی که بالای زین ترکی قرار گرفته‌اند اغلب توصیه 
منود قبل از تلاش sly‏ باردار شدن, تومور به روش جراحی 

داشته شود Araujo)‏ ۱۵ ۳۰ 

در یک آنالیز تجمعی بر روی بیش از ۵۰۰ زن باردار مبتلا به 
پرولاکتبنوماء تنها ۲/۴ درصد از بیماران دارای Sue‏ و دنوم دچار 


و 
> 


سزرگی 
۵ با این Sl‏ بزرگی علامت‌دار ما کروا دنوم شایع‌تر است 


در ۳۱ درصد از ۲۳۸ زن باردار در این آنالیز رخ داد. Schlechte‏ 


علامت‌دار توده در دوران بارداری شدند ‘Molitch)‏ 


۷ نیز گزارش کرد که ۱۵ تا ۳۵ درصد ماکروآدنوم‌های فوق 
رین ترکی دچار بزرگی تومور و اختلالات بینایی» سردرد و دیابت 
بی‌مزه می‌شوند. آدنوم‌های بدون عملکرد نیز می‌توانند موجب 
علایم بزرگ شدن هیپوفیز در بارداری شوند Lambert)‏ ۲۰۱۷). 

از زنان باردار دچار ماکروآدنوم باید مرتباً در مورد سردرد و یا 
شانه‌های oly‏ پرسش کرد. زنان مبتلا به ماکروآدنوم Lb‏ در 
> هر سه ماهه بارداری تحت آزمون سنجش میدان بینایی قرار 
iF‏ استفاده از MRIL CT‏ تنها در صورتی توصیه می‌شود که 
بیمار دچار علائم شود (تصویر ۵۸-۷). از آنجایی که پرولاکتین 
aH‏ در دوران بارداری به طور طبیعی افزایش vb‏ 
بررسی‌های متوالی پرولاکتین توصیه نمی‌شود Ay)‏ فسمت 
ضمیمه رجوع کنید). بزرگی علامتدار تومور باید فوراً به کمک 
یک آنتاگونیست دوپامینی مثل بروموکریپتین پا کابرگولین درمان 
شود. ایمنی برموکریپتین در دوران بارداری GLI‏ شده است. اما 
درباره کابرگولین کاملاً مشخص نیست. کابرگولین به طور 
pita‏ در زنان غیرباردار استفاده می‌شود. چرا که بهتر تحمل 
می‌شود و موثرتر است. این دارو به طور کامل جهت مصرف در 
دوران بارداری بی‌خطر درنظر گرفته می‌شود Araujo)‏ ۱۲۰۱۵ 
Lebbe :)۲۰۱۲ Auremme‏ و همکاران (۲۰۱۰) با توصیف 
۰ بارداری مواجه با کابرگولین به هیچ عارضه جانبی برخورد 
نکردند. یافته‌های مشابهی در ۸۵ زن باردار ژاپنی مواجه dus‏ با 


۱ 
yp gual‏ ۵۸-۷ ۳۱ از آدنوم هیپوفیز: تصویر 1۱ ساژیتال که 
نشان دهنده توده با تراکم YL‏ در سلا و CYL‏ سلا (ییکان). به 
لابه‌های مایع بیچیده درون توده توجه کنید که طی جراحی. 


خونریزی تشخیص داده شد. 


نمی‌دهند جراحی توصیه می‌شود. 


۵ آکرومگالی 

آکرومگالی بر اثر ترشح بیش از حد هورمون رشد ایجاد می‌شود 
که معمولاً ناشی از آدنوم هبپوفیزی اسیدوفیلیک و یا 
کروموفوبیک است. در یک بارداری طبیعی به علت ترشح 
اپی‌توپ‌های جفتی سطح هورمون رشد هیپوفیزی کاهش 
می‌بابد. تشخیص با افزایش سطح سرمی 1-1 تأیید می‌شود 
Katznelson)‏ ۲۰۱۴). کمتر از ۱۰۰ مورد آکرومگالی طی 
بارداری گزارش شده است ٩۲۰۱۳ Dias ٩۲۰۱۲ Cheng)‏ 
۰/۵۷۸ ۰)۲۰۱۱ بارداری احتمالاً در زنان مبتلا به آکرومگالی 
نادر است» جرا که نیمی از آنها هاپرولاکتینمی دارند و فاقد 
تخمک‌گذاری هستند. در طول بارداری خطر دیابت بارداری و 
هیپرتانسیون در اين زنان مقداری افزايش Caron) sb‏ 
Dias ۰‏ ۲۰۱۳), 

درمان مشابه درمان پرولاکتینوما است و باید بیمار را از 


لحاظ بروز نشانه‌های بزرگ شدن تومور به دقت تحت نظر 


۰ . عوارص طبی و حراحی 


داشت. درمان با آگونیست‌های دوپامین به اندازه پرولاکتینوما 
موّثر نیست و رزکسیون ترانس اسفنوئیدال که در حالات غیر از 
بارداری درمان خط اول محسوب می‌شود» ممکن است به دلیل 
بزرگی عسلامت‌دار تومور در دوران بارداری ضروری باشد 
Guven ۰۲۰۱۱ Motivala)‏ و همکارانش (۲۰۰۶) بیماری را 
گزارش می‌کنند که به علت ابتلا به آپوپلکسی هیپوفیز در هفته 
۴ بارداری به صورت اورژانسی تحت آدنکتومی ترانس 
اسفنوییدال و جراحی سزارین قرار گرفته است. براساس چندین 
گزارش. درمان زنان باردار با استفاده از dN eS ULES‏ 
سوماتوستاتین (۱ کترئوتاید) و (Pegvisomant) GH SLI‏ 


.)۲۰۱۵ Fleseriu ٩۲۰۱۳ Dias) موفقیت‌آمیز پوده است‎ 


8 دیابت بی‌مزه 
کاهش وازوپرسین که در دیابت بی‌مزه دیده می‌شود معمولا 
تافی از آژنزی یا تخریب نوروهیپوفیز Robertson) Cus!‏ 
Cobo ۵‏ بی‌مزهٌ حقیقی به ندرت در دوران بارداری دیده 
می شود 

درمان Cobo‏ بی‌مزه عبارت است از تجویز دسموپرسین در 
داخل بینی. دسموپرسین آنالوگ ste‏ وازوبرسین 
\(DDAVP)‏ است. Ray‏ (۱۹۹۸) در مطالعه مروری خود به ۵۳ 
بیمار می‌پردازد که در دوران بارداری DDAVP‏ مصرف 
می‌کرده‌اند و دچار هیچ‌گونه عارضه جانبی نشده‌اند. در اغلب زنان 
در دوران بارداری wb‏ دوز دارو را افزایش داد چرا که وازوپرسیناز 
جفتی باعث افزایش سرعت کلیرانس متابولیک وازوپرسین 
می‌شود «Lindheimer)‏ ۴ به همین علت ممکن Cul‏ 
Cbs‏ بی‌مزه Og‏ علامت در دوران بارداری علامتدار شده 
و یا مواردی از abs‏ بی‌مزة گذ را در دوران بارداری دیده شود 
Robertson ‘+ ۲ Bellastella)‏ ۲۰۱۵). شیوع Cubs‏ بی‌مزه 
ناشی از وازوپرسیناز ۲ تا ۴ مورد در هر ۱۰۰/۰۰۰ بارداری 
تخمین زده شده است (۰۱۷۷/۵۱۱۸ ۲۰۱۳). 

تجربیات ما نشان می‌دهد که دیابت بی‌مزه ثانوبه گذرا بیشتر 
همراه با AS‏ چرب حاد ناشی از بارداری دیده می‌شود (فصل 
۵ را ببینید) Nelson)‏ ۳ این مسأله احتمالاً ناشی از 
اختلال عملکرد کبد است که منجر به اختلال در کلیرانش 


وازوپرسین می‌شود. 


۵ سندرم شیهان 

طبق گزارش Sheehan‏ (۱۹۳۷) از دست رفتن خون در > 
جراحی‌های مامایی یا زایمان می‌تواند باعث ایسکمی و IS‏ 
هیپوفیز شده و منجر به کم‌کاری هیپوفیز شود. آمروزه به علت 
وجود روش‌های پیشرفته درمان شوک هموراژیک» سندرم 
شیهان به ندرت دیده می‌شود ‘Pappachan ٩۲۰۰۵ Feinberg)‏ 
Robalo ۵‏ ۲۰۱۲). زنان مبتلا مسمکن است دچار 
هیپوتانسیون Ml‏ تاکی‌کاردی. هیپوگلیسمی و ناتوانی در 
شیردادن شوند. از آنجایی که کمبود برخی یا همگی هورمون‌های 
هیپوفیزی پاسخ‌دهنده ممکن است پس از آسیب اولیه رخ دهند. 
سندرم شیهان هتروژن بوده و ممکن است به مدت چندین سال 
تشخیص داده نشود Tessnow)‏ ۲۰۱۰). در یک مطالعه کوهورت 
بر روی ۶۰ زن مبتلا به سندرم شیهان در کوستاریکا» متوسط 
زمان تشخیص بیماری ۱۳ سال بود Gei-Guardia)‏ ۲۰۱۱ از 
آنجایی که نارسایی آدرنال تهدیدکننده‌ترین عارضه است. در هر 
زنی که مشکوک به ابتلا dy‏ سندرم شیهان است می‌بایست 
عملکرد آدرنال سریعاً بررسی شود. پس از جایگزینی 
هورمون‌های گلوکوکورتیکوئیدی» آنالیز و جایگزینی هورمون‌های 


مشسخصه این اختلال خودایمنی هییپوفیز ارتشاح شدید 
لنفوسیت‌ها و پلاسماسل‌ها در داخل هیپوفیز همراه با تخریب 
پارانشیم غده است. اغلب موارد بیماری از لحاظ زمانی همراه با 
بارداری دیده می‌شوند ٩۲۰۱۵ <Honegger ٩۲۰۱۱ Foyouzi)‏ 
۵ ۱۵ ۲۰). درجات متفاوتی از کم‌کاری غده تیرویید و با 
نشانه‌های فشاری شامل سردرد و نقص میدان بینایی صمکن 
است دیده شود. در 0۲ اسکن و با ۷181 در زین ترکی بیمار توده 
دیده می‌شود. وجود توده در صورتی که همراه با افزایش نه 
چندان شدید سطح پرولاکتین باشد (معمولاً کمتر از .۳۵/01 ۱۰۰) 


1 }-deamino-8-D-arginine vasopressin 


اختلالات اندوکرین ۳۷۱ 
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۶ عوارض طبی و جراحی 


بیماری‌های بافت همبند @khu_medical‏ 


بیماری‌های بافت همبند با واسطة ایمنی 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک 

سندرم آنتی‌بادی آنتی‌فسفولیپید 

آر تریت روما توپید 

اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) 
سندرم‌های واسکولیت 

میوپاتی‌های التهابی 

اختلالات ارثی بافت همیند 


به علت Sol sal‏ واسکولا رتیه طی بارداری» میزان 
CS >‏ مفاصل مختلف BOS‏ حدودی افزایش 
می دادد. در موارد نادری؛ به خصوص هنگامی که 
ote —‏ سین فشرده ge os‏ نی 
خود به خودی سمفیز بو سس با Ls os‏ ضر دو 
مفصل ساکروابلیاک گزارش شده است. 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


موضوعات اصلی در ویرایش اول کتاب مامایی ply‏ در بحث 
اختلالات مفاصل, انسداد لگنی ناشی از ریکتز بود. هیچ اشاره‌ای 
به آتریت‌های obo!‏ شده در طول بارداری نشده است. و البته, 
el)‏ به بیماری با واسطه ایمنی توضیح داده نشده است. 
اختلالات بافت همبند که اختلالات کلاژن واسکولار نیز 
نامیده می‌شوند دو علت زمینه‌ای اصلی را دارند. اول» 
ممایی‌های poss‏ ابمنی با واسطه اتوا نتی‌بادی هستند 
که در آنها آسیب COL‏ همبندی ناشی از تجمع کمپلکس‌های 
Sal‏ ذر عضو پا اعضای خاص با بافت‌های اختصاصی می‌باشد. 


> 


از آنحایی که این اختلالات به صورت التهاب استریل تظاهر 
می‌کند Whe)‏ در پوست. مفاصل, عروق خونی و (ead‏ به آنها 
بیماری‌های روماتیک اطلاق می‌شود. برخی از این بیماری‌های 
کمپلکس ایمنی نظیر لوپوس اربتماتو سیستمیک (SLE)‏ 
آرتریت روماتوئید و برخی سندرم‌های واسکولیت در OL)‏ 
ناشایع‌ترند. دوم. اختلالات ارثی استخوان» پوست غضروف. 
عروق خونی و غشاهای پایه هستند. نمونه‌های اين اختلالات 
عبارتند از سندرم مارفان استئوژنز ایمپرفکتا و سندرم اهلرز - 


دانلوس. 
بیماری‌های یافت همیند 
dona! 9 Ls‏ ایمنی 


این بیماری‌ها را می‌توان به بیماری‌هایی که مشخصاً با تشکیل 
اتوآنتی‌بادی مرتبط اند و بیماری‌هایی که در آنها شواهدی از وجود 
اتوآنتی‌بادی‌ها وجود ندارد تقسیم کرد. فا کتور روماتوید یک 
ات cob ily‏ است که در بسیاری از وضعیت‌های التهابی 
خودایمنی دیده می‌شود. بیماری‌هایی که در آنها فاکتور روماتویید 
CHL‏ می‌شوند شامل لوپوس اربتماتوی سیستمیک آرتریت 
روماتویید. اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) بیماری مختلط 
بافت همبند. درماتومیوزیت پلی‌میوزیت و طیفی از سندرم‌های 
واسکولیت می‌شوند. از سوی دیگر اسپوند لوا رتروباتی‌های 
RF‏ سرونگاتو قویاً با وجود آنتی‌ژن 111۸-87 ارتباط دارند اين 
دسته از بیماری‌ها شامل اسپوندیلیت Nigh SH)‏ ارتریت 
پسوریاتیک» بیماری رایتر و ple‏ سندرم‌های آرتریتی هستند. 

به دلیل سرکوب ایمنی که سبب جایگزینی موفقیت‌میز 


۴ سندرم‌ها بکاهد. این تغییرات به تفصیل در فصول‎ cy! s jee 
می‌شوند. یک نمونه, غلبه ناشی از بارداری سلول‌های‎ cout ۳ 
مولد سیتوکین‎ Ssh 11 باری‌گر در مقایسه با سلول‌های‎ 7 
هورمون‌های بارداری سلول‌های ایمنی‎ .)۲۰۰۹ Keeling) ست‎ 
تغییر می‌دهند, به طور مثال استروژن سبب افزایش و‎ | 
می‌شوند و پروژسترون‎ T تستوسترون سبب کاهش پاسخ سلول‎ 
‘Haupl ۲۰۰۶؛‎ Cutolo) نذستگاه ایمنی را سرکوب می‌کند‎ 
.)۲۰۱۲ Robinson ٩۲۰۸۵ 

برعکس, بیماری با واسطهٌ ایمنی ممکن است منجر به 
عوارض مامایی شود. در یک alles‏ کوهورت طولی گزارش شد 
که اختلالات خود ایمنی سیستمیک مفصلی شناسایی نشده با 
احتمال قابل توجه پره‌ا کلایسی و محدودیت رشد جنینی همراهند 
Spinillo‏ ۲۰۱۶). در این مطالعه. شیوع آرتریت روماتوئید 
تشخیص داده نشده. ۰/۴ درصد بود و شیوع موارد تشخیص داده 
تشدة SLE‏ سندرم شوگرن» و سندرم آنتی‌فسفولیپید. ۰/۳ درصد 
گزارش شد. 

برخی از بیماری‌های با واسطه ایمنی ممکن است در pil‏ 
بارداری‌های قبلی ایجاد شده و یا فعال گردند. جهت توضیح این 
واقعه, سلول‌های جنینی و 1۸ آزاد جنینی از ابتدای بارداری در 
جریان خون مادر قابل شناسایی‌اند Sitar ٩۲۰۱۳ Simpsoo)‏ 
Waldorf :۲۰-۵‏ ۲۰۰۸). میکروکایمرسم سلول‌های جنینی؛ 
باقی‌ماندن سلول‌های جنینی در خون و احشای مادر پس از اتمام 
باداری اطلاق می‌شود. این سلول‌های جنینی پایدار ممکن است 
سبب تحریک تولید اتوانتی‌بادی شوند و یا در بافت‌های مادری 
جاگذاری شوند. این احتمال مطرح می‌شود که میکروکایمریسم 
سلول جنینی با غلبه اختلالات خودایمنی در زنان مرتبط است 
Adams)‏ ۲۰۰۴). شواهد اين pol‏ عبارتند از یافتن سلول‌های 
بنیادین جنینی جایگذاری شده در بافت‌های مادری در زنان مبتلا 
به تیروییدیت خودایمنی و اسکلروز سیستمیک Jimenez)‏ 
cpl .)۲۰۰۱ Srivatsa ۵‏ نوع میکروکایمریسم در زنان مبتلا 
به SLE‏ و زنان دارای آلل‌های HLA‏ مرتبط با آرتریت روماتوئید 
نیز توصیف شده است Rak ٩۲۰۱۰ Lee ٩۲۰۱۶ da Silva)‏ 
هه Mile nan‏ ها مار ig Rs‏ ده عمکن 
است سبب تحریک بروز اختلالات خودایمن در فرزندان زن 
شوند Stevens ٩۲۰۱۲ Ye)‏ ۲۰۱۶). 


بیماری‌های بافت همبند ۳۷۲۷ 


لو پوس اریتماتوی سبستمیک 


لوپوس نوعی بیماری خودایمنی ناهمگون و با پاتوژنز پیچیده 
Cus!‏ که در آن برهم‌کنش استعداد زنتیکی با عوامل محیطی 
باعث ایحاد پاسخ ایمنی غیرطبیعی می‌شود Hahn)‏ 4۲۰۱۵ 
اختلال سیستم ایمنی که در این بیماری OLD‏ می‌شود پاسخ‌دهی 
یش از حد لنفوسیت‌های B‏ است که منجر به تولید اتوآنتی‌بادی 
می‌شود. در این حالت اتوآنتی‌بادی‌ها و یا کمپلکس‌های ایمنی بر 
علیه یک یا بیش از یکی از اجزای هستة سلول تولید شده و منجر 
acyl‏ سرکوب ایمنی شامل عملکرد سلول T‏ تنظیمی مختل 
می‌شود Tower)‏ ۲۰۱۳). برخی از آنتی‌بادی‌هایی که در بیماران 

تقریباً ٩۰‏ درصد از بیماران زن هستند. شیوع بیماری در 
زنان واقع در سنین باروری تقریباً ۱ در ۵۰۰ است «Lockshin)‏ 
۰ به همین cde‏ این بیماری در دوران بارداری نسبتا شایع 
است. میزان بقای ۱۰ ساله ۷۰-۹۰ است (150105 4۲۰۱۱ 
بیشترین موارد مرگ‌ومیر ناشی از عفونت» شعله‌ور GAS‏ بیماری» 
نارسایی ارگان‌های اصلی» هییرتانسیون» سکته و بیماری‌های 
قلبی -عروقی است. 

مقايسهة دوقلوها نشان می‌دهد که در صورت ابتلا یکی از 
قل‌ها در دوقلوهای منوزیگوت. احتمال بروز بیماری در قل دیگر 
بیشتر از حالتی است که یکی از قل‌های یک دوقلوی دی‌زیگوت 
به بیماری مبتلا باشد AYO)‏ در برابر (ZY‏ و همچنین در صورت 
ابتلای یکی از اعضای خانواده. احتمال ابتلای سایر افراد خانواده 
۰ درصد خواهد بود. اين موارد نشان می‌دهند که عوامل ژنتیکی 
در این بیماری نقش دارند. در صورت توارث OF‏ خودایمنی که 
بر روی کروموزوم ۱۶ قرار دارد (و فرد را مستعد بروز (SLE‏ 
آرتریت روماتویید. بیماری کرون و پسوریازیس می‌کند) خطر 
.DRBI .HLA-AI 8‏ 7873 تنها بخشی از ورائت ژنتیکی را 
توجیه می‌کنند Tsokos)‏ ۲۰۱۱ ۰۷2۵ ۲۰۱۳). جالب توجه 
است که حتی مواجهة مادری با ژن‌های جنینی موجب lal‏ 
استعداد Mol‏ به SLE‏ می‌شود. در مطالعهٌ مورد شاهدی توسط 
Cruz‏ و همکاران (۲۰۱۶) گزارش شد که ژنوتیپ 111۸-1918581 


Pp sac cig eth 


۱ id 
تصداای از آنتی‌بادق‌هایی که در بیمار مبتلا به سندرم لوبوس اریتماتوی سیسنمیک ساخته مي‌شوند‎ ۵٩۰۲ دول‎ 


(AMA) هه‎ hae 


Ants de ۸ 


Caqatyg ss Jig 
تتی پلاکت‎ 
حو رشته‎ 12۸ = dsDNA 


Paty »‏ مو جب on +a)‏ احتمال SLE‏ در ر مادر می‌شود. علاوه بر 


SIO یکت‎ A 


۸۴۰۸ 


ale a 


¥O-TA 
¥¥-¥- 


۳۰-۹ 


¢. 


شته‌ای؛ RNP‏ < ر بو توکلئو برو تئین 


بهترین آزمون غربالگری, آنتی‌بادی‌های متعدد! تکرار نثیجة منفی احتمال 
او پوس را کم می‌کند 

تیترهای بالا برای لوپوس اریثماتوی سیستمیک اختصاصی است - ممکن 
است با نفریث, واسکولیت و فعالیت بیماری ارتباط داشته باشد 

برای لوپوس اختصاصی است 

برای لو پوس اختصاصی نیست؛ تیترهای بالای آن با سندرم‌های روعائولوژیک 

J‏ تباط دارند. 

برای لوپوس اختصاصی نیست؛ با سندرم شوگرن. مرتبط است, فرد را مستعد 
لو پوس جلدی, لوپوس نوزادی به همراه محرک بلوک قلبی می‌کند. خطر نفریت 
را کاهش می‌دهد. 

با anti-Ro‏ مرتبط است. احتمال دارد خطر نفریت را کاهش دهد 

در لوپوس ناشی از دارو شایع است (AA)‏ 

آنتی‌بادی‌های آنتی‌کواگولان لو پوسی و آنتی‌بادی آنتی‌کاردیولیپین با ترومبوز. 
سقط جنین» ترومبوسیتوپنی» بیماری‌های در یچه‌ای قلب هراهی دارند؛ در 
تعداد کی از بیماران ذچار همولیز می‌شوند. 

ترومبوسیتویتی (۱۵/)؛ تست بالینی ضعیفی است. 


می‌شوند. شواهدی وجود دارد که لوپوس سیب کاهش توجه. 


س اریتماتوی نوزادی در شیرخواری گزارش قدرت حافظه و منطق می‌شود Kozora ۵ Hahn)‏ ۲۰۰۸). 


شد که از طریق i‏ مصنوعی با dies‏ تخمک به دنیا آمده بود. اگر چه بهترین آزمون غربالگری شناسایی آنتی‌بادی‌های 


FS 


5 


و ضد La-‏ در گردش 


۳۰ ۱۶ Chiou) داشت‎ 


8 یافته‌های بالینی و تشخیص 
تظاهرات» سیر بیماری و نتیجهٌ نهایی در بیماری لوپوس بسیار شود. تعدادی از داروها نیز ممکن است منجر به واکنش Cate‏ 


گوناگون Saal‏ (حدول ۳ 


.)۵٩-‏ تظاهرات بالینی ممکن اس Sed yy‏ باهی‌های ضد آنتی‌ژن DNA‏ دورشته 


pl‏ مبتلا به بیماری خود ایمنی بود و آنتی‌بادی‌های ضد -0ظ ضد هسسته \(ANA)‏ است اما مثبت بودن نتیجه این آزمون برای 


لوپوس اختصاصی نیست. به عنوان مثال تیترهای پایین این 
آن_تی‌بادی‌ها ممکن است در افراد سالم» سایر بیماری‌های 


(ds DNA) ای‎ 


ابتدا محنود به یک ee‏ ۱ پیشرفت و آنتی‌ژن اسمیت (Sm)‏ سبتاً برای لوپوس اختصاصی هستند در 


می‌کند plo‏ متام 


بیماری از همان 


بتدا خود ۱۳ دهد. 


باقته‌هاء ی شایع ۳ H|‏ ز احساس ناخوشی. rae)‏ آرتریت» 


| ندارند (جدول 
.)۵٩۹-۱‏ علی‌رغم aS!‏ صدها نوع اتوآنتی‌بادی در SLE‏ توصیف 
شده‌اند. اما تعداد اندکی از آنها در آسیب wl‏ نقش دارند 


= ۸ بلوروپریکار دیت» حساسیت به نوره تفن‎ (eH le 
!- Antinuclear antibodies 5 راز ن دچار درگیری کلیوی‎ lows اختالالات شناختی. حداقل نیمی از‎ 


+ . چ‎ Se 


حدول ,۵٩-۲‏ تظاهرات بالبنی لوپوس اریتماتوی سیستمیک 


بیماری‌های بافت همبند ۳۷۹٩‏ 


نوکت خستگی, احساس ناخوشی» تب. کاهش وزن ۹۵ 
عضلاتی - اسکلتی آرترالژی, میالژی, پلی‌آر تریت» میوپاتی ۳ 
خوتی آنمی» همولیزء لکوپنی, ترومبوسیتوپنی» آنتی‌کواگولان لوپوسی.اسپلنومگالی 9 
وش بثورات گونه Col gts)‏ پروانه‌ای)» بئورات دیسکویید. حساسیت به نور. زخم‌های دهانی؛ آلوپسی» ۸ 
بئورات پوستی 

مهتم تسین اختلالات شناخعی, اختلالات خلقی؛ سردرده تشنج, سکته مغزی 5 
SRT‏ پلوریت پریکاردیت میوکاردیت, اندوکاردیت, پنومونیت» هیپر تانسیون ریوی cS‏ 
کلیوی gy‏ تئینوری» سندرم نفرو تیک» نارسایی کلیه Re‏ 
گوارشی 985« درد Sal‏ « سطح غیرطبیعی آنزیم‌های کبدی Se‏ 
عروقی ترومبوز؛ وریدی (۱۰./)» شریانی )40( 
چشمی کونژنکتيویت, سندرم سیکا ۵ 


Tsokos ٩۲۰۰۴ Sherer)‏ ۲۰۱۱). پروفایل‌های ریزآرایه‌ای برای 
تشخیص دقیق‌تر SLE‏ در حال تکوین‌ند Putterman)‏ ۲۰۱۶). 

Gail‏ شایع بوده و بیمار ممکن است دچار لکوپنی و 
ترومبوسیتوپنی باشد. در نیمی از بیماران دچار ضایعات گلومرولی 
Cul Soe‏ پروتئینوری و کست دیده شود. نفریت لوپوسی نیز 
می‌تواند سبب نارسایی کلیوی شود که در صورت وجود 
آنتی‌بادی‌های آنتی فسفولیپید شایع‌تر است. Moroni)‏ ۱۲۰۰۴ 
plo‏ یافته‌های آزمایشگاهی عبارت‌اند از سرولوژی مثبت کاذب 
برای سیقیلیس, طولانی شدن زمان نسبی ترومبوپلاستین و 
مثبت شدن آزمون سنجش فاکتور روماتویید سرم. معمولاً به 
دنبال شعله‌ور شدن بیماری و يا عفونت سطح «1- دایمر سرم 
افزایش Lb co‏ اما در صورتی که -D‏ دایمر به طور مداوم VL‏ بوده 
و توجیهی برای آن وجود نداشته باد خطر ترومبوز افزایش 
خواهد یافت Wu)‏ ۲۰۰۸). 

معیارهای تشخیص لوپوس سیستمیک در حدول ۵٩۹-۳‏ 
امهفانف اگر ۲ و با تیش از ۴ معیار از این ۷۱ عبر dy‏ صضورت 
همزمان و یا در طول زمان وجود داشته باشند تشخیص لوپوس 
قطعی است. AS‏ مهم این است aS‏ داروهای متعددی می‌توانند 
باعث ایجاد سندرم شبه لوپوس شوند. cpl‏ داروها عبارت‌اند از 
پروکایین آمید. کینیدین» هیدرالازین. »-متیل‌دوپاه فنی‌تویین و 
فنوباربیتال. لوپوس دارویی به ندرت با گلومرولونفریت همراهی داشته و 
معمولاً با قطع دارو پسرفت می‌کند (عمءزمهمنسهل ۲۰۱۷ 


یت دس سس تست تس س یس سس متیر 
جدول ۵-۳. معیارهای بالینی برای تظاهرات لویوس 
اریتماتوی سیستمیک 


تظاهرات بالینی 
پوسب 

زخم‌های دهانی 

آلوپسی 

سهنوو یت 

اختلالات کلیوی: پرو تئینوری» CS‏ بیویسی 
اختلالات عصبی: حملات تشنجی» سایکوز» میلیت» نورویاتی, 
حالت‌های کنفوزیونی 

آنمی همولیتیک 

لکوپنی یا لنفوپنی 

a pees coh gs 

تظاهرات ایمنی 

ANA 

Anti-dsDNA 

Anti-Sm 

آنتی فسفولیپید 

کاهش کمپلمان 

کومبس مستقیم 
=ANA‏ آنتی‌بادی‌های ضد هسته‌ای 

DNA = dsDNA‏ دو رشته‌ای 
Smith = Sm‏ 


۰ . عوارض طبی و جراحی 


8 لوپوس و بارداری 
از میان حدود ۱۶/۷ میلیون بارداری که در فاصله سال‌های ۲۰۰۰ 
تا ۲۰۰۳ در ایالات متحده رخ داده ۱۳۵۵۵ مورد از آنها با لوپوس 
همراه بوده‌اند و بر این اساس شیوع لوپوس در بارداری تقریباً ۱ 
مورد در هر ۱۲۵۰ مورد بارداری است Clowse)‏ ۲۰۰۸). لوپوس 
در دوران بارداری در یک سوم زنان بهتر شده, در یک سوم بدون 
تغییر Sb‏ مانده و در یک سوم بدتر می‌شود. بنابراین در هر 
بارداری علائم بالینی بیمار می‌تواند بدون هیچگونه هشدار قبلی 
بدتر شده و یا شعله ور شود ‘Khamashta ۲۰۱۵ Hahn)‏ 
0۷ 

طبق گزارش Petri‏ (۱۹۹۸) خطر عوارض عمده در دوران 
بارداری ۷ درصد بوده است. طی مطالعه همگروهی بر روی 
۵ نزن مبتلا به لوپوس در دوران بارداری رخ داده است. 
میزان مرگ‌ومیر و بروز عوارض شدید در مادر ۲۲۵ در dae‏ 
بود که رقم بسیار بالایی محسوب می‌شود Clowse)‏ ۲۰۰۸). در 
روز بر Bia dye Wat alla VF‏ مافرازی خر اک فاگ و 
نفریت لوپوسی رخ cl‏ تمامی موارد مرگ در بیماران مبتلا به 
بیماری فعال رخ داد Ritchie)‏ ۲۰۱۲). نتایج یک مطالعة 
کوهورت آینده‌نگر بر روی ۳۸۵ زن در تصویر les ۵٩-۱‏ 
داده شده است. 

طی چند دهه اخیر پیامدهای بارداری در زنان مبتلا به 
لوپوس به میزانت قابل توجهی بهتر شده است. برای آغلب زنان 
با لوپوس x‏ فعال يا خفیف / متوسطء پیامد بارداری نسبتا 
مطلوب است زنانی که لوپوس پوستی محدود دارند معمولا با 
پیامدهای نامطلوب روبرو نمی‌شوند dlamed)‏ ۲۰۱۳). شواهدی 
وجود دارد که لوپوس تازه تشخیص orld‏ شده در طول بارداری 
yas‏ است Zhao)‏ ۲۰۱۳). به طورکلّی dus‏ نهایی بارداری 
بهتر خواهد بود اگر: (۱.) بیماری حداقل به مدت ۶ ماه قبل از 
وقوع بارداری خاموش بوده باشد. (۲.) نشانه‌هایی از درگیری فعال 
کلیه a‏ صورت پروتئینوری یا اختلال عملکرد کلیه وجود نداشته 
باشد. (۳.) شواهدی از سندرم آنتی‌بادی آنتی‌فسفولیپید یا اوپوس 
آنتی‌کیآگولان وجود ندارد. (۴.) در دوران بارداری پره‌اکلامپسی 


بر روی بیماری قبلی سوار نشود. Stojan ۴ Peart)‏ ۲۰۱۲؛ 


.)۲۰۱۴ مه‎ ٩۲۰۱۷ Wei 
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تصویر ۵٩-۱‏ فراوانی پیامدهای نامطلوب بارداری. تمام Ob}‏ 
مبتلا & SLE‏ در مطالعة PROMISSE‏ با زیر گروهی از بیماران 
کم خطر SLE‏ و با بیماران گروه شاهد بدون SLE‏ مقایسه 


شدند. 


نفریت لوپوسی 

نفریت لوپوسی با پیامدهای نامطلوب بارداری مرتبط شده است. 
با این حال این پیامدها به طور قابل توجهی بهبود پیدا کرده‌اند به 
gol‏ در صورگن که lacs‏ رل Moroni) Sly eth‏ 
Stojan ٩۲۰۰۵ ۲‏ ۲۰۱۲). شیوع هیپرتانسیون بارداری و 
پرها کلامپسی در زنان دچار بیماری کلیوی بیشتر است. از he‏ 
۰ بارداری گزارش شده توسط Lockshin‏ (۰)۱۹۸۹ ۶۳ درصد از 
زنانی که دچار بیماری کلیوی بودند دچار پره| کلامپسی PAS‏ در 
حالی که این میزان در ghee‏ زنانی که بیماری کلیوی نداشتند تنها 
۴ درصد بود. Moroni‏ و همکاران (۲۰۰۵) در مطالعه خود 
pols‏ را که منتشر شده بود مورد بررسی قرار دادند. از میان 
٩‏ مورد بارداری که همراه با لوپوس تثبیت شده بودند در 7۳۰ 
از آنها شعله‌ور شدن بیماری دیده شد و ۰ همراه با نارسایی 
کلیه بودند Moroni)‏ ۲۰۰۵). میزان مرگ‌ومیر مادر 2۱/۳ بود. 
on!‏ یافته‌ها در یک dallas‏ آینده‌نگر تأیید شد Moroni)‏ 
(V+ VFb‏ علاوه بر این یک سوم yl‏ ۱۱۳ بارداری به وضع‌حمل 
زودرس ختم شد Moroni ‘¥.-4 dmbasciati)‏ ۲۰۱۶2" 
Wagner‏ و همکاران (۰۹ ۰ پیامدهای بارداری ۵۸ زن با ٩۰‏ 
بارداری را با هم مقایسه کردند و دریافتند که نفریت فعال با بروز 


بیشتر عوارض مادری BY)‏ در مقابل ۱۱ درصد) همراه 9 


بیماری‌های پافت همپند 


سردرد. گیجی, تغییرات بینایی. تشنح 


یافته‌های بالینی خستگی, سردرد, علامت‌های خارج کلیوی 
ely)‏ سروزیت آرتریت) 
op hts‏ طبیعی يا افزایش يافته افز ایش ash‏ 
کم خونی همولیتیک وجود ندارد 
پروتئین در ادرار و جود دارد وجود دارد 
کر أتینین طبیعی يا افزایش axl,‏ طبیعی یا افزایش یافته 
تر ان س‌آمیناز طبیعی طبیعی یا افزایش atl,‏ 
کمپلمان کاهش يافته طییعی 


اکثر صاحب‌نظران توصیه می‌کنند که درمان سرکوب ایمنی 
برای نفریت در طول بارداری ادامه LL‏ نفریت با شروع جدید یا 
شعله‌ور شدن شدید بیماری کلیوی به صورت تپهاجمی با 
کورتیکواستروئید داخل وریدی درمان می‌شود. داروهای سرکوب 
ایمنی یا ایمنوگلبولین داخل وریدی را نیز می‌توان در نظر داشت 
<Lazzaroni)‏ ۲۰۱۶). 


لو پوس در مقابل پره‌اکلامیسی -اکلامپسی 

تا ۳۰ از زنان باردار SLE a) Mire‏ دچار فشارخون مزمن 
می‌شوند Egerman)‏ ۲۰۰۵). در ope‏ حال پرها کلامپسی نیز 
شایع بوده و ged‏ آن در زنان دچار نفروپاتی و نیز زنان دارای 
آنتی‌بادی‌های انیت tidied,‏ بیشتر است Bertsias)‏ ۲۰۰۸). 
پره‌اکلایسی و نفریت لوپوسی ویژگی‌های مشترکی دارند که 
عبارتند از Hull‏ فشار خون, پروتیئنوری» زوال عملکرد کلیه. با 
ین حال. درمان‌ها متفاوت است؛ نفریت لوپوسی با سرکوب 
یمنی درمان می‌شود. و درمان اکلاپسی / پره‌اکلاپسی LAS‏ 
بصع حمل است {Ys \F <Lazzaroni)‏ اگر less‏ عضو درگیر کلیه 
باشد افتراق نفروپاتی لوپوسی از lo yp‏ کلامپسی شدید ممکن انتهت 
دشوار و یا حتی غیرممکن باشد (۰۳۰۱:1 ۲۰۰۷). درگیری سیستم 
شبیه تشنج‌های اکلامپسی شود. یک الگوی پیشنهادی برای 
alps!‏ این دو مورد در حجدول ۵٩-۴‏ نشان داده شده است. 
درمان. مشابه درمان پره‌ا کلامپسی-اکلامپسی Goal‏ که در فصل 


ical آمده‎ ۴۰ 


8 درمان در دوران بارداری 
درمان Gree‏ شامل پایش وضعیت بالینی و آزمایشگاهی مادر و 


نیز و یت سسلامت جنین است Lateef)‏ 4۲۰۱۲ 


ترومبوسیتوپنی و پروتئینوری ناشی از بارداری فعالیت بیماری 
لوپوس را تقلید می‌کنند و افزايش اریتم کف دست‌ها و صورت که 
به صورت طبیعی در بارداری دیده می‌شود تشخیص شعله‌ور 
شدن لوپوس را دشوار می‌کند <Lockshin)‏ ۲۰۰۳). 

توصیه می‌شود با استفاده از تکنیک‌های گوناگون 
آزمایشگاهی, فعالیت بیماری لوپوس پایش شده و شعله‌ور شدن 
قریب‌الوقوع آن شناسایی شود. به علت هیپرفیبرینوژنمی ناشی از 
بارداری» تفسیر سرعت سدیمانتاسیون ارزشی ندارد. سطح 
کمپلمان سرم به‌طور طبیعی طی بارداری افزایش می‌یابد 
(ضمیمه را ببینید). علیرغم اینکه مقادیر کم یا کاهش یابنده 
اجزای C3‏ و Cy‏ کمپلمان و 01150 به احتمال زیاد با بیماری فعال 
ارتباط دارند اما در cys‏ حال هیچ تضمینی وجود ندارد که VL‏ 
بودن سطح این اجزا مانع فعالیت بیماری شوند. تجربیات ماو 
سایرین نشان می‌دهد که سطح کمپلمان سرم با تظاهرات بالینی 
ارتباطی ندارد (\AA¥ Varner ٩۱۹۹۵ «Lockshin)‏ 

بررسی‌های هماتولوژیک پی‌درپی می‌تواند تغییرات فعالیت 
بیماری را شناسایی کند. مشخصات همولیز عبارت‌اند از آزمون 
کومبس مثبت. آنمی, رتیکولوسیتوز و هیپربیلی‌روبینمی 
غیرکونژوگه. همچنین ممکن است ترومبوسیتوپنی, لکوپنی و یا 
هر دوی این‌ها وجود داشته باشند. براساس مطالعه Lockshin‏ و 
Druzin‏ (۱۹۹۵) ترومبوسیتوینی مزمن در اوایل بارداری ممکن 

۰ 


۳۸۲۱ 


FAY 


عوارضص طبی و جراحی 


است ناشی از وجود آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید باشد. در سنین 
بسالاتر سارداری». تسرومبوسیتوپنی ممکن است بر وجود 
پره‌اکلامپسی دلالت کند. 

ادرار باید به منظور تشخیص شروع پروتئینوری و یا بدتر 
شدن آن مرتباً مورد آزمایش قرار گیرد. جنین YL‏ به دقت از 
لحاظ وجود عوارض نامطلوب نظیر محدودیت رشد و 
الیگوهیدرآمنیوس تحت نظر باشد. رشد جنین Wb‏ پاش شده و 
به ویژه LL‏ به پیدایش پرفشاری خون توجه شود. بسیاری از 
متخصصین توصیه می‌کنند غربالگری از نظر آنتی‌بادی‌های 
anti-SSA (anti-Ro)‏ و anti-SSB (anti-La)‏ صورت گیرد. 
علت این امر ارتباط cp!‏ آنتی‌بادی‌ها با عوارض جنینی است که در 
ادامه Coe‏ می‌شود. چنان که در فصل ۱۷ نیز گفته شد مراقبت از 
جنین پیش از زایمان بر طبق ضوابط کالج متخصصین زنان و 
مامایی آمریکا (T+ Fa)‏ انجام می‌شود. در صورتی که پرفشاری 
خون وجود نداشته و شواهدی از آسیب به جنین و محدودیت 
رشد نیز در دست نباشد اجازه می‌دهیم که بارداری تا زمان ترم 
ادامه پیدا کند. برای زنانی که Isl‏ شروع dy‏ مصرف 
کورتیکواسترویید کرده‌اند و یا از قبل در حال مصرف آن بود‌اند 
در حول‌حوش زایمان کورتیکواسترویید با دوز استرس تجویز 


deal في‎ 


درمان دارویی 

هیچ‌گونه درمان قطعی برای این بیماری وجود نداشته و فروکشی 
als‏ نیز نادر Ly di cool‏ یک چهارم بیماران مبتلا به بیماری 
خفیف هستند که تهدید کنندةً حبات نیست اما ممکن است به 
سروزیت با استفاده از داروهای ضدالتهابی غیراستروییدی از 
مزمن يا بسیار متناوب از این داروها به دلیل عوارض جانبی 


توصیف شده از این داروها مثل الیگوهیدرامنیوس با بسته شدن 


می‌توان در کل دوران بارداری استفاده کرد. بیماری شدید با 
استفاده از کورتیکواستروییدهایی مانند پردنیزون خوراکی 
۱-۲۵ در روز: درمان می‌شود. پس از آنکه بیماری تحت 
J us‏ درآمد می‌توان دوز دارو را کاهش داده و آن را به یک دوز 
روزان 4 ۱۰-۱۵ میلی‌گرم هر صبح رساند. درمان با 
کورتیکواسترویید می‌تواند منجر به پیدایش دیابت بارداری شود. 


استفاده از داروهای سرکوبگر ایمنی مانند آزاتیوپرین در 
کنترل بیماری فعال سودمند است. این داروها در زنان غیرباردار 
برای مواقعی نگه داشته می‌شوند که نفربت لوپوسی و یا بیماری 
مقاوم به استرویید وجود دارد. استفاده از آزاتیوپرین در دوران 
بارداری ایمنی قابل قبولی دارد «Petri ‘Ys ۳ ۳۱۵0۱6 -Betz)‏ 
داروهای تراتوژن که نباید در طول بارداری استفاده شوند عبارتند 
Gotestam Skorpen)‏ ۲۰۱۶). بسا این Js‏ مسی‌توان 
سیلکو فسفامید I,‏ در dus‏ ماههٌ دوم با سوم به عنوان خط دوم 
درمان در نظر داشت <Lazzaroni)‏ ۲۰۶ در برخی شرایط 
مایکوفنولات تنها درمانی است که سبب پایدار شدن بیماری 
می‌گردد. در این موارد مشاوره از نظر خطرات تهدیدکننده جنین 
(فصل ۱۲) ضروی است Bramham)‏ ۲۰۱۲). 

داروهای ضد مالاریا به کنترل درماتیت» آرتریت» و خستگی 
کمک می‌کنند Hahn)‏ ۵ اگر چه این داروها از جفت عبور 
می‌کنند اما ارتباطی بین تجویز هیدروکسی کلروکین و 
ناهنجاری‌های مادرزادی aL‏ نشده است. از آنجایی که داروهای 
ضد مالاریا نیمه عمر طولانی داشته و نیز قطع درمان با آنها 
می‌تواند شعله‌ور شدن لوپوس را تسریع US‏ اغلب صاحب‌نظران 
می‌کند مصرف آنها dol!‏ پیدا کند Borden)‏ ۲۰۰۱). 
شدن لوپوس همراه «cul‏ درمان Ley‏ دوزهای «سالاغم 
که درمان با استفاده از پالس eto‏ پردنیزولون, ۱۰۰۰ میلی‌گرم 
داخل وریدی در عرض ٩۰‏ دقيقه به مدت ۲ روز انجام شده و 
سپس در صورت امکان دوز درو به حد دوز نگهدارنده برگردد. 
مهارکنندة آنزیم مبدل آنژیوتانسین (ACE)‏ يا یک مسدودکننده 
Oi pS‏ آنژیوتانسین می‌باشد. در بارداری» بایستی این داروها را با 
انتخاب‌های بی‌خطرتری برای جنین مانند مسدودکننده‌های کانال 
کلسیم. lll‏ متیل دوپاء یا لابتالول جایگزین کرد Cabiddu)‏ 
۰۶ 


8 مرگ‌ومیر و عوارض پری‌ناتال 
" شور یار دارش‌هایین که با بیماری لوپوس همراهاند پیامدهای 


سیقوب Sty‏ به میزان قابل توجهی افزایش می‌یابند. این 
مدای زامطلوب عبارت‌ند از زایمان پیش از de ye‏ محدودیت 
,سم جبین؛ مردهزایی و سندرم لوپوس نوزادی Madazli)‏ ۲۰۱۴؛ 
Phansenee‏ ۲۰۱۷). در صورت وجود شعله‌وری لوپوس» 
بروتیتوری قابل توجه» درگیری AIT‏ و همچنین هبپرتانسیون 
مرص با بره‌ا کلامپسی و یا هر دوی اینها عواقب بدتری در انتظار 
سمار خواهد بود (۰۸272۲۵0 ۲۰۱۶). پیامدهای نامطلوب در 
ob‏ مبتلا به لوپوس عصبی روانی نیز شایع‌تر است de Jesus)‏ 
۷ عللی که حداقل تا حدی مسئول عواقب نامطلوب جنینی 
هستند عبارت‌اند از واسکولوپاتی دسیدوا Ay‏ همراه انفارکتوس 
جفّت و کاهش جریان خون Hanly)‏ ۱۹۸۸). 


سندرم لوپوس نوزادی 
مشخصات بارز این سندرم ناشایع عبارت‌اند از ضایعات پوستی با 
درماتیت لوپوسی» طیفی از اختلالات هماتولوژیک و سیستمیک 
و در برخی موارد Sob‏ مادرزادی قلبی mre .)۲۰۱۵ Hahn)‏ 
پوستی در ۳۰ تا ۴۰ درصد نوزادان دیده می‌شود که در ۴ تا ۶ 
هفتگی تظاهر می‌یابند Silverman)‏ ۲۰۱۰). در این بیماری 
معمولاً آنتی‌بادی‌های ضد SS-A‏ و SS-B‏ وجود دارند» و این 
آنتی‌بادی در حدود ۴۰ درصد زنان مبتلا SLE ay‏ مثبت است 
Buyon}‏ ۲۰۱۵). ترومبوسیتوپنی و درگیری CMS‏ در ۵-۱۰ 
درصد موارد دیده می‌شود. بنا بر گزارش Stirmemann‏ (۲۰۰۲). 
Lockshin‏ و همکارانش (۱۹۸۸) ٩۱‏ نوزاد را که از مادران 
Hs‏ به لوپوس متولد شد بودند به‌طور آینده‌نگر مورد پی‌گیری 
قرار دارند و مشاهده کردند که ۴ نوزاد لوپوس نوزادی قطعی 
داشته و ۴ نوزاد نیز احتمالا Miro‏ به لویوس نوزادی بوده‌اند. 
clas‏ بالینی که شامل لوپوس پوستی» ترومبوسیتوپنی و 
همولیز خودايمني هستند گنر بوده و ag‏ چند ضاه یرطرف 
می‌شوند Zuppa)‏ ۲۰۱۷). البته این موضوع در مورد بلوک قلبی 
مادرزادی aS)‏ در Cows‏ بعدی Cou‏ خواهد (Lub‏ صدق نمی‌کند. 
در صورت وجود لوپوس نوزادی در یک فرزند. خطر بروز بیماری 
در فرزندان بعدی ۲۵ است Julkunen)‏ ۱۹۹۲). 


بلوک قلبی مادرزادی 
5S‏ دهلیزی بطنی و دسته هیس است. طبق گزارش Buyon‏ و 
همکارانش (۱۹۹۳) بلوک قلبی مادرزادی تقریباً فقط در نوزادانی 


بیماری‌های بافت هسند ‏ ۳۸۳ 


رخ می‌دهد که مادرانشان بر ضد آنتی‌ژن‌های SSA‏ و (SSB‏ 
آنتی‌بادی دارند. حتی در حضور این آنتی‌بادی‌ها نیز میزان بروز 
میوکاردبت تنها ۲ تا ۳ درصد است. اما در صورت ابتلای فرزند 
قبلی ay‏ ۲۰ درصد افزايش ٩۲۰۱۲ Bramham) who»‏ 
(VAM Lockshin‏ پایش قلب جنین می‌بایست در بارداری‌هایی 
که هر یک از اين آنتی‌بادی‌ها وجود دارند بین هفته ۱۸ و ۲۶ 
بارداری انجام شود. wld‏ قلبی پایدار بوده و عموماً کارگذاری 
ضربان‌ساز ضروری است. پیش‌آگهی درازمدت خوب نیست. از 
میان ۳۲۵ نوزاد مبتلا به لوپوس قلبی نوزادی تقریباً ۲۰ درصد 
فوت کردند و از میان آنها یک‌سوم مرده به دنیا آمدند dzmirly)‏ 
۰۱ 

تجویز کورتبکواستروئید. تعویض پلاسما یا ایمونوگلوبولین 
داخل وریدی به مادر خطر بلوک قلبی مادرزادی را کاهش 
نمی‌دهد. استفاده از کورتیکو استروئیدها جهت درمان بلوک قلبی 
در جنین مورد مناقشه است» در حال pole‏ توصیه نمی‌شود. و در 
فصل ۱۶ بیشتر راجع به آن Cow‏ خواهد شد. با این که اين درمان 
رای بلوک قلب جنین در کارآزمیی‌های بالینی مورد مطالعه قرار 
نگرفته است» شواهدی وجود دارد که مواجههٌ زودرس جنین با 
کورتیکواستروئیدهای تجویز شده به مادر برای درمان SLE‏ 
می‌تواند از میزان بروز میوکاردیت در Gee‏ بکاهد. طبق گزارش 
(VAAN) Shinohara‏ در ۲۶ نوزاد که مادرانشان درمان نگهدارنده 
با کورتیکواسترویید را از قبل از ۱۶ هفتگی دریافت کرده بودند 
هیچ موردی از بلوک قلبی دیده نشد. از سوی دیگر در میان 
مادرانی که درمان با کورتیکواسترویید را پس از هفتهٌ شانزدهم 
آغاز کرده بودند» ۱۵ نوزاد از ۶۱ نوزاد دچار Sob‏ قلبی بودند. 

گزارشاتی وجود دارد مبنی بر این که درمان yale‏ با 
هیدروکسی کلروکین (Plaguenil)‏ موجب کاهش بروز بلوک قلبی 
جنین شده است dzmirly)‏ ۲۰۱۲). تحقیقات در این حوزه در 
dl peal Me‏ 


پیش‌آگهی طولانی‌مدت و پیشگیری 

از بارداری 

میزان بقای پنج‌ساله زنان مبتلا به VO SLE‏ درصد است. این 
میزان در ۱۰ ٩۰ «lo‏ درصد؛ و در ۲۰ سال, VA‏ درصد می‌باشد 
Hahn)‏ ۲۰۱۵). به‌طورکلی زنان مبتلا به لوبوس و درگیری 
عروقی يا بیماری کلیوی ab‏ کمتر باردار شوند زیرا میزان عوارض 
همراه با اين بیماری‌ها بالا بوده و پیامدهای نامطلوب پری‌ناتال 


Tar 


PP 1 wig 


بیر در آس Hl obi‏ می‌بابد. نتایج دو کارآزمایی بالینی بزرگ 
که در مراکر متصدد plow!‏ شده‌اند نشان می‌دهد که استفاده از 
دلروهای صد بارداری خوراکی ترکیبی (COCS)‏ میزان شعله‌ور 
شتن بیماری وبوس را افزايش نمی‌دهد Petri)‏ ۲۰۰۵ 
Sanchez<iverrero‏ ۲۰۰۵) ریز کاشت‌ها و آمپول‌هایی که 
فقط حاوی پروژستین هستند در پیشگیری از بارداری کارآمد بوده 
و تأثیر شناخته شده‌ای بر شعله‌وری لوپوس ندارند 
Sammaritano)‏ ۲۰۱۴ نگرانی‌هایی وجود دارد مبنی بر اينکه 
استفاده از IUD‏ و درمان‌های سرکوبگر ایمنی ممکن است باعث 
افزایش میزان عفونت شود. با این حال شواهدی در حمایت از 
اين مساأله وجود ندارد. قابل توجه است که آنتی‌بادی‌های آنتی 
فسفولیپید کنتراندیکاسیونی برای روش‌های هورمونی می‌باشند. 
بستن لوله‌ها اقدام سودمندی است که می‌توان آن را پس از 
oles‏ یا هر زمانی که بیماری در مرحله خاموشی باشد با کمترین 
احتمال خطر انجام داد. 


این سندرم نوعی ترومبوفیلی اکتسابی با واسطه اتوآنتی‌بادی 
است که ترومبوز مکرر یا عوارض بارداری» بخشی از تظاهرات 
بالینی آن است a, .)۲۰۱۵ Moutsopoulos)‏ خصصوصء سندرم 
آن_تی‌فسفولیید (APS)‏ در زنانی تشخیص داده می‌شود که 
تست‌های سرمی مثبت آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید به صورت 
مداوم در ایشان مثبت باشد به همراه ترومبوزهای شریانی و / یا 
وریدی یا عوارض مامایی. اين آنتی‌بادی‌ها عبارتند از لوپوس 
آنتی کوا گولان. آنتی‌بادی آنتی کاردیولیپین؛ و آنتی‌بادی ضد - 
گلیکوپروتئین I>‏ 

فسغولیپیدها لیپیدهای اصلی تشکیل دهنده غشاء سلول‌ها و 
ارگانل‌ها هستند. پروتئین‌هایی در پلاسما وجود دارند که به 
صورت غیرکووالان به این فسفولیپیدها متصل می‌شوند. 
آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید بر ضد این فسفولیپیدهای متنوع و 
پروتئین‌های متصل به آنها هستند Giannakopoulos)‏ ۱۲۰۱۲ 
.Tsokos‏ ۲۰۱۱). این آنتی‌بادی‌ها می‌توانند از گروه‌های IgG‏ 
۷ و« یاترکیبی از آنها باشند. آنتی‌بادی‌های 
ch‏ فسفواییید: بیشتر در Ghee‏ لوپوس و سایر CUMS‏ بافث 
همبندی CSL‏ می‌شوند. با اين حال درصد کمی از زنان و مردان 


سالم از جهات دیگر نیز ممکن است اشکال مختلفی از این 


آنتی‌بادی‌ها داشته باشند. 

محرک ساخت اتوآنتی‌بادی‌ها مشخص نیست. اما احتمالا 
ناشی از وقوع یک عفونت در گذشته است. پاتوفیزیولوژی این 
سندرم به واسطه یک یا چند واقعه زير رخ می‌دهد: (۱) فعال 
شدن عوامل پیش‌انعقادی متعدد» (۲) غیرفعال شدن ضد انعقادی 
طبیعی» (۳) فعال شدن کمپلمان و (F)‏ مهار تمایز 
سن‌سیشیوتروفوبلاست Toko!)‏ ۲۰۱۱). این وقایع از نظر 
بالینی سبب بروز ترومبوزهای شریانی یا وربدی یبا عوارض 
بارداری می‌شوند در نهایت ممکن است هر یک از ارگان‌های بدن 
درگیر شوند. 

یکی از تظاهرات بالینی بارزه درگیری سیستم عصبی مرکزی 
است که شامل حوادث ترومبوتیک شریانی و وریدی, تظاهرات 
روانپزشکی و حتی اسکلروز متعدد می‌شود Binder)‏ ۲۰۱۰ 
درگیری عروق کلیه می‌تواند منجر به نارسایی کلیه شود که 
فتراق آن از نفریت لوپوسی ممکن است دشوار باشد (۷۲2. 
۹ ترومبوزهای محیطی و احشایی نیز تظاهر دیگر بیماران 
هستند. Ahmed‏ و همکارانش (۲۰۰۹) در مطالعه خود به 
توصیف‌زنی می‌پردازند که در دوران پس از زایمان دچار IL‏ 
خودبه‌خودی سکوم شده بود که احتمالا ناشی از انفارکتوس ناشی 
از آنتی‌بادی بود. عوارض مامایی عبارتند از: از دست رفتن مکرر 
بارداری و JMS!‏ عملکرد جفت که با محدودیت رشد جنینی» 
مرده‌زایی» پره‌کلاپسی» و تولد پیش از موعد مشخص می‌شود. 
درمان با استفاده از آسپرین, ضد انعقاده و پایش دقیق» میزان تولد 
زنده را به بیش از ۷۰ درصد در این زنان افزایش داده است 
Schreiber)‏ ۲۰۱۶). 

درصد Sul‏ از این بیماران دچار سندرم آنتی‌بادی 
آتی‌فسفولیید فاجعه بار با (CAPS)‏ يا سندرم آشرسن ۱ 
می‌شوند. این اختلال نوعی اختلال ترومبوآمبولیک سریعا 
پیشرونده است که dy‏ طور هم‌زمان سه یا چند سیستم احشایی يا 
بافت را درگیر می‌کند Schreiber)‏ ۲۰۱۶). این بیماری به علت 
فعال‌سازی طوفان سیتوکینی» میزان مرگ‌ومیر بالایی دارد. در 
نیمی از موارد. ole‏ مسبب. ناشناخته است, 


8 آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفو لیپید اختصاصی 


اتوآنتی‌بادی‌های متعددی توصیف شده‌اند که بر علیه یک 
۱ 
Combination Oral Contraceptives‏ ۱ 

“ Tson 


| یک پروتئین متصل‌شونده به فسفولیپید اختصاصی 


xe oe 
شوند.‎ ge ay 
نیز نامیده‎ H /(که آپولیپوپروتئین‎ Sy yp SiS y 
پروتئین پلاسمایی متصل‌شونده به فسفولیپید‎ Su می‌شود)‎ 
ست که فعالیت پروترومبیناز پلاکت‌ها و تجمع پلاکتی را‎ 
بنابراین عملکرد‎ ۳ ‘Giannakopoulos) مهار عی‌کند‎ 
طیعی آن مهار اتصال عوامل پیش‌انعقادی و بدین‌ترتیب‎ 
حلوگیری از فعال شدن آبشار انعقادی است. منطقی است که‎ 
گلیکوپروتئین -1 از فعالیت ضد‎ -« abe نتی‌بادی‌های‎ 
آن جلوگیری می‌کنند و ترومبوز را افزایش می‌دهند.‎ soli 
گلیکوپروتئین 1 در مقادیر و غلظت بالایی بر سطح‎ ۲ 
سن‌سیشیوتروفوبلاست بیان می‌شود. فعال شدن کمپلمان‎ 
‘Tsokos ٩۲۰۰۹ <Avalos) می‌تواند به پاتوژنز آن کمک کند‎ 
این حدس از نظر تئوری مناسب به نظر می‌رسد.‎ ۱ 
طور ذانی تاحیه‌ای است که از انعقاد‎ ay چرا که دسیدوا‎ 
جلوگیری می‌کند و می‌تواند سب بروز ترومبوز در فضای‎ 
aS ین پبرزی شود. احستمال دیگر این است‎ 
9 ممکن است در لانه گزینی دخیل باشد‎ I گلیکویروتئین‎ 
از طریق یک مکانیسم التهابی سبب از دست رفتن محلول‎ 
.)۲۰۱۱ Maroni ‘¥+\¥ wasawa) بارداری شود‎ 
گروه هتروژنی از‎ (LAC) آنتی‌کوا گولان لوبوسی‎ ۲ 
آنتی‌بادی‌ها هستند که علیه پروتئین‌های متصل‌شونده به‎ 
در محیط آزمایشگاهی سبب‎ LAC فسفولیپید عمل می‌کنند.‎ 
طولانی شدن زمان پروترومبین» ترومبوپلاستین نسبی و‎ 
ترومبوتیکی قدرتمند در محیط بدن می‌باشد.‎ CRD 
هستند. این‎ (ACA) آنتی‌بادی‌های آنتی‌کاردیولپین‎ ۳ 


در فشاهای میتوکندریال و پلاکت‌ها تولید می‌شوند. 


8 آنتی‌بادی‌های dale‏ ضد انعقادهای طبیعی 

نتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپیدی نیز توصیف شده‌اند که علیه ضد 
انعقادهای طبیعی یعنی پروتئین‌های ) و 5 عمل می‌کنند 
Robertson)‏ ۲۰۰۶). آنتی‌بادی دیگری علیه پروتئین ضد انعقاد 
آنکسین ۷ تولید می‌شود که توسط سن سیشیو تروفوبلاست در 
مقادیر بالا بیان می‌شود Giannakopoulos)‏ ۲۰۱۳). بررسی 


سایر آنتی‌بادی‌ها توصیه نمی‌شود ACOG)‏ ۳۰۱۷), با این SE‏ 
بعضی مطالعات این آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید غیر متعارف را 
در زنانی که معبارهای بالینی APS‏ را پر می‌کنند آما پروفایل 
Sah. fl‏ کلاسیک را ندارند. مورد ارزیابی قرار داده‌اند. در یک 
مطالعه» درمان زنانی که این آنتی‌بادی‌های yt‏ متعارف را داشتند, 
مزایایی مانند کاهش میزان از دست رفتن بارداری داشته است 
Mekinian)‏ ۲۰۱۶). 

ویژگی‌های بالینی که در جدول ۵۹-۵ نشان داده شده 
است اندیکاسیون‌های انجام تست را مشخص می‌کند. طبق 
قوانین بین‌المللی, تشخیص APS‏ براساس معیارهای بالینی و 
آزمایشگاهی انجام می‌شود که در جدول ۱۸-۵ نمایش داده شده 
است. در ابتدا حداقل یکی از دو معیار بالینی شامل ترومبوز 
عروقی و یا تأثیرات شناخته odd‏ بر روی بارداری باید وجود 
داشته باشد. علاوه بر این وجود حداقل دو تااز معیارهای 
آزمایشگاهی که شامل سطوح افزایش يافتة ACA LAC‏ و آنتی 
- و - گلیکوپروتئین 1 می‌شود. در دو آزمون جداگانه به فاصله 
۲ هفته از RAK‏ ضروری است. اين تشخیص را می‌توان 
رسای شدامی از این کسکسا که عبت شوندء طبقهبه‌ی کرد 
Miyakis)‏ ۲۰۰۶). 

آزمون‌هایی که برای LAC‏ انجام می‌شوند آزمون‌های 
asl‏ غیراختصاصی هسفتد: رشان Sebo Digits coed‏ 
عموماً طولانی شده است زیرا آنتی‌بادی در تبدیل پروترومبین به 
ترومبین در محیط آزمایشگاه اختلال ایجاد می‌کند. آزمون‌هایی 
که اختصاصی‌تر تلقی می‌شوند عبارت‌اند از ۲ زمون GB)‏ شدن 
زهر افعی Russell (GRVVT)‏ و فرابند خنلی‌سازی 
پلا کت ". در حال حاضر در مورد اين که plas‏ یک از اینها برای 
غربالگری بهتر است توافق وجود ندارد. اگر هر یک از این 
تست‌ها مثبت شود تشخیص soe LAC‏ می‌گردد. 

Branch‏ و Khamashta‏ (۲۰۰۳) توصیه می‌کنند که تفسیر 
Sous‏ آزمون‌ها با blest‏ صورت گرفته و آزمون‌ها در یک 
آزمایشگاه معتبر (برحسب مورد) تکرار شود. حدود ۲۰ درصد از 
بیماران مبتلا 4 APS‏ فقط دارای LAC‏ هستند. بنابراین هم 
آزمون لخته برای شناسایی LAC‏ و هم ELISA‏ برای 
آنتی‌کاردبولیپین Lb‏ انحام شود. تلاش شده است که روش‌های 
سنجش ACA‏ به کمک ELISA‏ به صورت استاندارد در بيایند. 


1- dilute Russell viper venom 
2- Platelet neutralization procedure 
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عوارص طبی و حراحی 


دول ۵٩-۵‏ برخی از sla Sys‏ بالینی سند رم آنتی‌بادی آنتی فسفولیبید 


تروصوز وریدی + ترومبوآمبولی. ثرومبوفلبیت, لیودو رتیگولاریس 


ترومبوژ شریائی - سکته مفزی, حمله ایسکمیک گذراء وژتاسیون‌های قلبی لیبمن - ساکس» ایسکم میوکارده نرومبوز و گانگرن اندام‌های دیستال 


و احشاء 


هماتولوژ یک - ترومبوسیتوینی, آنمی همولیتیک خودایمن 


سایرین - تظاهرات عصبی, سردردهای میگرنی» صرع. ترومبوز شریان و ورید گلیوی ی گلومرول, آرتریت و آرتالژی 
بارداری - سندرم «gue Woy‏ سقطهای مکرر, وضع Jad‏ پیش از lege‏ محدودیت رشد جنینی» مرگ جنین 


با این حال هنوز استانداردسازی بین‌المللی برای این روش‌های 
سنجحش وجود ندارد Adams)‏ ۲۰۱۳). در مورد هر یک از 
تست‌های APS‏ تفاوت میان آزمایشگاه‌های مختلف می‌تواند زیاد 
باشد و همخوانی کیت‌های تجاری نیز ضعیف است. 


# بارداری و آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید 
سطوح کم و غیراختصاصی آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید در 
las‏ ۵ درصد بزرگسالان سالم دیده می‌شوند Branch)‏ 
۰ هنگامی که Lockwood‏ و همکاران (۱۹۸۹) برای cal‏ 
بار ۷۳۷ زن باردار طبیعی را مورد مطالعه قرار Wold‏ گزارش کردند 
که ۰/۳ درصد از آنها لوپوس آنتی‌کوآگولان و ۲/۲ درصد سطوح 
افزایش یافته‌ای از آنتی‌بادی‌های آنتی‌کاردیولیپین IgM‏ با IgG‏ 
داشتند. مطالعات بعدی این gold‏ را تأیید کردند و روی هم تقریباً 
۰ بارداری طبیعی را مورد بررسی قرار دادند که شیوع متوسط 
APA‏ در آنها ۴/۷ درصد بود. این رقم مشابه افراد غیرباردار 
طبیعی Harris) Cool‏ ۱۹۹۱؛ Yasuda‏ ۱۹۹۵). 
در زنانی که سطوح بالایی از LAACA‏ دارند و به ویژه 
هنگامی که لوپوس آنتی‌کوآگولان تشخیص داده می‌شود. خطر 
واسکولوپاتی دسیدوا انفارکتوس جفت. محدودیت رشد جنین» 
پره‌اکلامپسی با شروع زودرس و مرگ راجعه Ore‏ افزایش 
می‌یابد Saccone)‏ ۷ در برخی از gb;‏ همانند بیماران 
مبتلا به لوپوس, میزان بروز ترومبوزهای وریدی و شریانی, 
ترومبوز مغزی, آنمی همولیتیک» ترومبوسیتوپنی و هبپرتانسیون 
ریوی افزایش می‌یابد. ACOG)‏ ۲۰۱۷؛ Clowse‏ ۰۲۰۰۸ از 
۱٩۱ gle‏ زن LAC‏ منفی dy Mire‏ سندرم آنتی‌فسفولیپید 
آنستی‌بادی» زنانی که آنتی‌بادی ضد کاردیولیپین و 
گلیکوپروتئین داشتند در مقایسه با بیمارانی که در آنها تنها 
یکی از این آنتی‌بادی‌ها مثبت بود نرخ بالاتری از سقط داشتنر 


Liu)‏ ۰۲۰۱۳ زنانی که تیترهای بالاتری دارند» پیامدهای 
نامطلوب‌تری دارند Hadar)‏ ۲۰۱۷). 


پا توفیزیولوژی بارداری 
نحوةٌ ایحاد آسیب توسط این آنتی‌بادی‌ها هنوز به‌طور دقیق 
شناخته نشده اما احتمال می‌رود که فعالیت آنها چند عاملی باشد. 
پلاکت‌ها ممکن است مستقیماً توسط آنتی‌بادی آنتی فسفولیپید و 
یا به‌طور غیرمستقیم از طریق اتصال به 62-گلیکوپروتئین 1 (که 
پسلاکت‌ه ار مستعد تجمع می‌کند) اسیب ببینند. 
Rand .)۲۰۱۳ Giannakopoulos)‏ و همکاران (۱۹۹۷ (VARA‏ 
این احتمال را مطرح کرده‌اند که غشای سلول‌های اندوتلیال 
حاوی فسفولیپید و یا غشای سن‌سیشیوتروقوبلاست ممکن است 
مستقیماً توسط آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید و یا به‌طور 
غیرمستقیم از طریق اتصال آنتی‌بادی به 2/-گلیکوپروتئین 1 و يا 
آتکسین ۷ آسیب ببینند. در نتیجه غشاء سلول دیگر از 
سن‌سیشیوتروفوبلاست و اندوتلیوم محافظت نکرده و در نتیجه 
غشاء پایه در دسترس قرار خواهد گرفت. پلاکت‌های آسیب‌دیده 
ay‏ غشای پایهٌ اندوتلیوم و سن‌سیشیوتروفوبلاست چسبیده و 
باعث نشکیل ترومبوز می‌شوند. 

طبق Pierro azul‏ و همکارانش (۱۹۹۹) گزارش کرد‌اند. 
آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید تولید پروستاگلاندین و را که 
متسع SALT‏ عروق است) توسط دسیدوا کاهش می‌دهند. کاهش 
فعالیت پروتئین ‏ و 5 و افزایش فعال‌سازی بروترومبین ۶ 
گزارش شده است Zangari)‏ ۷ طبق شواهدی که 
Amengual‏ و همکارانش (۰۳ ۲۰) ارائه کرده‌اند ترومبوز در APS‏ 
ناشی از فعال شدن مسیر فاکتور بافتی است. همچنین شو 
وجود دارند مبنی بر اينکه فعال شدن کنترل نشدة کمپلمان “A‏ 
توسط آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید ممکن است در سقط شدن 


اهدی 


sHolers) داشته باشد‎ ree 3 duty engine نی ۶ بر‎ 


¥ 


عرص ASP‏ را نمی‌توان کاملا توسط ترومبوز توجیه کرد. 


بر ye a‏ نشان می‌دهند که این عوارض بیشتر ناشی از 


iy‏ هستند تا ترومبوز Cohen)‏ ۲۱ برخی محفقین این 


«سربه Margit‏ توسط باسخ‌های التهابی ایمنی داتی است و 
eve‏ ز زاروهای ضد التمهابی را توصیه می‌کنند ‘Meroni)‏ 


¥ 
{7 - 


سامدهای نامطلوب بارداری 
ow‏ کلی آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید با افزايش احتمال مرگ 
جنین همرلمند(فصل (VA‏ در بیشتر گزارش‌های قدیمی‌تره لب 
ن به cde‏ پیامدهای نامطلوب مکری که داشتند وارد مطالعه 
می‌شدند. هر دو als‏ هستند؛ چنان‌که Ud‏ هم گفته شد میزان 
شیوع آتتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید در جمعیت عمومی مامایی 
در حنود ۵ درصد و از دست دادن زودرس محصول حاملگی 
logis‏ ۲۰ درصد است. در حال pole‏ یافته‌هایی که بتوان به 
کمک آنها در مورد تأثیر این آنتی‌بادی‌ها در ایجاد پیامدهای 
تامطلوب بارداری به نتیجه دقیقی رسید بسیار کم هستند. در عین 
خی مرگ جفیتی تسیبت ty‏ مقطا ای مب Sls‏ اوّل APS ils‏ 
شاخص‌تر Roque ‘AVF Oshiro) cu!‏ ۲۰۰۴). همچنین 
نشان داده شده است که زنانی که تیتر آنتی‌بادی بالاتری دارند در 
ae‏ با آنهایی که تیتر پایین‌تری دارند پیامدهای بدتری در 
حظارشان است Hadar)‏ ۲۰۱۷؛ Nodler‏ ۲۰۰۹). 

در بررسی مرگ‌های جنینی توجیه نشده داده‌ها پیچیده‌اند. 
Haddow‏ و همکارانش (۱۹۹۱) ACAs‏ را در ۳۰۹ بارداری همراه 
| مرگ جنین بررسی کرده و تفاوتی در مقایسه با ۶۱۸ بارداری 
طیعی تیافتن از میان زتانی که Veco: allan‏ مکرر دارقد آنهاین 
که دارای آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید هستند میزان بیشتری از 
یمان پیش از موعد را تحربه می‌کنند Silver )۲۰۰۷ Clark)‏ و 
همکاران (۲۰۱۲) در یک مطالعه مورد - شاهدی بر روی BAY‏ 
مورد مرده‌زایی و ۱۵۴۷ زایمان با نوزاد زنده, به این نتیجه 
رسیدند که خطر مرده‌زایی در زنان با سطوح افزایش‌یافته 
انتی‌کاردیولبپین و آنتی «8-گلیکوپروتئین -۱ سه تا پنج برابر 
بیشتر است. در زنانی که آنتی‌بادی آنتی‌فسفولیپید دارند. 


۳۸۷  دسمه ی‌های باقت‎ lan 


انواع کلاسیک آنتی‌بادی فسفولیپید. (PF‏ همراهی SLE‏ با 
بیماری‌های خودایمنی سیستمیک. و ۳) عوارض بارداری و 
ترومبوز قبلی. در رگرسیون استدلالی؛ احتمال شکست بارداری 
در صورت وجود 99 نوع آنتی‌بادی آنتی‌فسفولیپید. ٩۳‏ درصد بود 
اما در صورت وجود تنها یک نوع آنتی‌بادی» ۶۳ درصد بود 
Ruffatti)‏ ۲۰۱۱). 


پیشگیری از ترومبوز در بارداری 
به دلیل هتروژن بودن belles‏ توصیه‌های درمانی کنونی برای 
زنان دارای آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید گیج‌کننده‌اند درمان به 
سمت پیش‌گیری از ترومبوز معطوف می‌شود. همان‌طور که 
پیش‌تر بحث شد آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید که به 
ایمونوگلوبولین‌های », 24 و ۸ متصل می‌شوند نیمه کمی هستند 
و واحدهای اتصال MPL «GPL‏ و APL‏ صورت «dio‏ مثبت 
خفیف Cote‏ متوسط يا مثبت قوی بیان می‌شوند ACOG)‏ 
۷ از gle‏ این سه. تیترهای بالای انتی‌کاردیولیپین 
آنتی‌بادی‌های GPL‏ و MPL‏ از نظر بالینی اهمیت دارند. در حالی 
که اهمیت بالینی تیترهای مثبت خفیف زیر سوّال است و هرگونه 
تتر APL‏ در این زمان ارتباط بالینی ندارد. 

چنان‌که در فصل OY‏ بحث شد زنانی که قبلاً دچار حوادث 
ترومبوآمبولیک شده و آنتی‌بادی آنتی‌فسفولبپید نیز دارند در 
بارداری‌های بعدی در معرض خطر عود هستند. در این زنان 
توصیه می‌شود تجویز پروفیلاکتیک هپارین در طول بارداری و 
به مدت ۶ هفته پس از زایمان با هپارین یا وارفارین انجام شود 
ACOG)‏ ۲۰۱۷). در افرادی که سابقه وقایع ترومبوآمبولیک 
ندارنده توصیه‌های درمانی کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا 
(۲۰۱۷) و al‏ متخصصین قفسه سینه آمریکا Bates)‏ ۲۰۱۲) 
متفاوتند و در جدول ۵۲-۶ آورده شده‌اند. Sy‏ از توصیه‌های 
مورد قبول عبارنند از Vinh‏ دفیق پیش از تولد با یا بدون هپارین 
پروفیلاکتیک و پا با دوز متوسط و شکلی از داروی ضد انعقاد پس 
از زایمان به مدت ۴ تا ۶ هفته. Sciascia‏ و همکاران (۲۰۱۶) 
نتایج سودبدی را از درمان با هیدروکسی کلروکین گزارش کردند. 

کارآزماپی‌های اخیر نیاز به هپارین را در زنان دارای SULA‏ 
که سابقه نرومبوز ندارند زیر سوال برده‌اند Branch)‏ ۸۲۰۱۰ 
برخی صاحب‌نظران معتقدند زنانی که دارای تیتر Coie ACA‏ 
متوسط یا قوی هستند و پا آنهایی که دارای فعالیت LAC‏ بوده و 
سابقه Spo‏ جنینی توجیه نشده در سه ماهه دوم با سوم را دارند 


TAA 
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نمز wl‏ درمان شوند. اگرچه لزوم این درمان هنوز مشخص نیست 
Dizon-Townson)‏ و «Lockshim ۱۹۹۸ «Branch‏ 9940( 
همجنین گزارش‌هایی وجود yb‏ مبنی بر اینکه زنانی aS‏ سابقه 
سقطهای مکرر در اویل بارداری را ails‏ و همچنین دارای تيتر 
انتی‌بادی مثبت متوسط یا قوی هستند ممکن است از درمان 
سود ببرند «Robertson)‏ ۲۰۰۶). 

همانطور که قبلا شرح داده شد. سندرم آنتی‌فسفولیپید 
فاجعه‌آمیز به صورت تهاجمی و از طریق درمان ضد انعقادی 
کامل» کورتیکواسترونیدهای با دوز بالا:تمویض پلاسماء و / با 
یمنوگلیولین‌های JED‏ وریدی درمان می‌شود Cervera)‏ ۱۲۰۱۰ 
011 ۲۰۱۶). در صورت نیاز. ممکن است ریتوکیسماب افزوده 
شود Sukara)‏ ۲۰۱۵). 

کالج زنان و زایمان آمریکا توصیه می‌کنند که به علت احتمال 
ناهنجاری‌های رشد جنینی و مرده‌زایی ارزیابی سریال 
سونوگرافی رشد جنینی و بررسی قبل از زایمان در سه dale‏ سوم 
انجام شود (۰۲۰۱۶۵ ۲۰۱۷). 


درمان اختصاصی در بارداری 
pl.‏ داروها نیز برای درمان زنان باردار مبتلا به APS‏ مورد 
استفاده قرار می‌گیرند. اما رخدادهای ترومبوآمبولیک قبلی وجود 
ندارند. !سپیرین با دوز ۶۰-۸۰ میلی‌گرم روزانه» جلوی تبدیل 
اند ay Bagi Shy‏ خروم تفای Ab,‏ رس 05:8 هر le‏ #ه 
تأثیری بر تولید پروستاسایکلین ندارد. این مسأله باعث کاهش 
تولید ترومبوکسان Ar‏ می‌شود که می‌تواند منجر به تجمع 
پلاکت‌ها شده و انقباض عروقی ایجاد کند در JO‏ که بر روی 
ترومبوکسان Ag‏ که اثر مخالف دارد CSE‏ نمی‌گذارد. به نظر 
می‌رسد تجویز آسپیرین با دوز پایین به غیر از اینکه خطر 
خونریزی از عروق کوچک را در oe‏ اعمال جراحی به میزان 
کمی افزايش می‌دهد. عارضهٌ جانبی عمده‌ای نداشته باشد. به 
نظر نمی‌رسد آسپیرین با دوز کم closely‏ نامطلوب بارداری را 
در زنان دارای آنتی‌بادی آنتی‌فسفولیپید که به طور کامل به 
سندرم Wine‏ نیستند کاهش دهد Amengual)‏ ۲۰۱۵). استفاده از 
آن در زنان مبتلا به SLE‏ یا APS‏ توصیه می‌شود ‘ACOG)‏ 
۲۶۵ 

cpl‏ شکسته نشده در دوزهای ۵۰۰۰-۰۰ واحدی 
و به صورت تزریق (SRY)‏ هر ۱۲ ساعت استفاده می‌شود. 
برخی از پزشکان استفاده از هپارین با دوز مولکولی Gel‏ نظیر 


انوکساپارین ۴۰ روزانه را به Io‏ سهولت تجویز و خطر کمتر 
استئوپروز و ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین ترجیح می‌دهند 
jo «+۰۳ ‘Kwak-Kim)‏ درمان با هپارین پیشگیری از 
حمللات ترومبوتیک شریانی و وریدی است. درمان با هپارین 
همچنین از وقوع ترومبوز در مویرگ‌ها از جمله سطح مشترک 
دسیدوا و سلول‌های تروفوبلاستیک جلوگیری می‌کند -Toglia)‏ 
۶ چنان‌که گفته شد. هپارین به 82- گلیکوپروتئین 1 (که 
سطح سن‌سیشیوتروفوبلاست را می‌پوشاند) متصل می‌شود. به 
این ترتیب از اتصال آنتی‌بادی‌های آنتی‌کاردیولیپین و 
ر6-گلیکوپروتئین 1 به سطح این مولکول‌ها جلوگیری شده و 
احتمالاً از آسیب سلولی پیشگیری خواهد شد Tsokos)‏ ۲۰۱۱) 
هپارین در bow‏ آزمایشگاهی و احتمالاً در محیط بدن به 
آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید متصل می‌شود. تجویز آسپرین به 
همراه هپارین موّثرترین رژیم درمانی است De Jesus)‏ ۲۰۱۴). 
el ly ah tly tenn bs alas‏ فد تک 
هستند. این عوارض عبارت‌اند از خونریزی» ترومبوسیتوپنی. 
ستئوپنی و استئوپروز. در فصل ۵۲ به تفصیل در مورد استفاده از 
انواع مختلف هپارین» دوز آنها و عوارض جانبی‌شان صحبت شده 


است. 

معمولاً پهتر است که در APS‏ اوه aS)‏ با اختلال بافت 
همبند همراه نیست) از کورت‌کواسترویدها استفاده نشود. در 
زنان مبتلا به لوپوس يا افراد تحت درمان برای APS‏ که دچار 
لوپوس می‌شوند. درمان کورتیکواستروئیدی اندیکاسیون دارد. 
Carbone)‏ ۱۹۹۹). در موارد a gb APS‏ که همراه با لوپوس 
دیده می‌شود. دوز پردنیزون LL‏ در کمترین حدی که می‌تواند 
مانع شعله‌وری بیماری شود نگه داشته شود. 

درمان با ابمونوگلپولین داخل وربدی (IVIG)‏ مورد 
Cor‏ است و معمولاً برای زنان مبتلا به دیابت ASST‏ 
ترومبوسیتوپنی ناشی از هپارین و یا هر دوی این موارد به کار 
می‌رود Alijotas-Reiy)‏ ۲۰۱۳). از این درمان هنگامی استفاده 
می‌شود که ple‏ درمان‌های خط Jol‏ شکست خورده‌اند به ویزه 
هنگامی که پره‌اکلامپسی و محدودیت رشد جنین وجود داشته 
باشد. ایمونوگلبولین داخل وریدی در دوزهای بها/ع۰/۴ روزانه به 
مدت ۵ روز (دوز GIS‏ به۲۵/۸) تجویز می‌شود. اين دوز به صورت 
ماهانه تکرار شده و یا می‌تواند به صورت یک دوز منفرد "BME‏ 
هر ماه تجویز شود. این درمان برای بیمار گران تمام می‌شود 


(بیشتر از ۱۰/۰۰۰ (Yo‏ در مطالعه‌ای که اخیراً انجام شد 


4 eee. 


۳۳ ,۷ با آسبرین با دوز کم و هپارین با وزن مولکولی 
اشنت ۱۱ , ۲۰۱۶), یک 

zs‏ هیچ فاد ای ند Tenti)‏ ۶ ۳( و در Sy‏ صرور 
(tiem‏ شر زغان مبتلا به از دذست رفتن مکرر بارداری» هیچ 
Sm‏ فز مبزان Jy‏ زنده یافت تشد ‘Wong)‏ ۱۴ ۳۰ پیش از 
woe‏ گسترده ان درمان گران‌قیمت و طاقت‌فرسا می‌بایست 
ماب های بالینی تصادفی انجام شوند. 

Sy‏ کلروکین از طریق کاهش احتمال ترومبوز و بهبود 
بامنهای بارداری Sy‏ باشد Sciascia ٩۲۰۱۵ Mcekinian)‏ 
۶ در درصان زنان مبتلا به SLE‏ که آنتی‌بادی‌های 
de gid‏ مثبت دارند» هیدروکسی کلروکین به صورت 
شایعی مورد استفاده قرار می‌گیرد. 

استاتّبن ها به خاطر اثرات محافظتی‌شان براندوتلیوم در این 

Slee‏ مورد بررسی قرار گرفته‌اند. در کارازمایی‌های کوچک بر 
روی ۲۱ زن مبتلا به APS‏ که مبتلا به محدودیت رشد جنینی یا 
یره کلایسی بودند. افزودن پراواستاتین به آسپرین با دوز کم و 
هبارین با وزن مولکولی Om‏ موجب بهبود جریان خون جفت» 
شرابط پره‌اکلاپسی. و پیامدهای بارداری شد Lefkou)‏ ۲۰۱۶). 
به کارآزمایی‌های بزرگتری نیاز است. 


تأثیر درمان 
bin‏ جنین در زنان دارای آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید در 
صورت pac‏ درمان شایع است Rai)‏ ۱۹۹۵). نرخ سقط جنین 
راجعه >( در صورت درمان ۲۰ تا ۲۰ درصد باقی می‌ماند 
Ernest ٩۲۰۰۵ Empson ٩۲۰۰۳ Branch}‏ ۲۰۱۱). پیامدهای 
بارداری ۷۵۰ زن مبتلا به APS‏ اولیه که تحت درمان قرار گرفتند. 
در دول ۵٩-۶‏ نمایش داده شده است (مطالعه 
Saccone PREGNANTS‏ ۲۰۱۷). شرکت کنندگان با آسپیرین 
دوز wk‏ و هپارین پروفیلاکتیک با وزن مولکولی پایین که در 
سه dale‏ اول شروع شد. تحت درمان قرار گرفتند. از همه مهمتر, 
بعضی از زنان مبتلا به SLE‏ و آنتی‌بادی‌های آنتی فسفولیپید, 
بدون درمان. پیامدهای بارداری طبیعی دارند. همچنین تأکید 
شده است که زنان با Cute LAC‏ و پیامدهای نامطلوب قبلی 
بارداری» بدون درمان, نوزادان زنده‌ای به دنیا آوردند. 

مشابه سندرم لوپوس نوزادی؛ تا ۳۰ درصد نوزادان 
آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید اکتسابی غیر فعال دارند. و بنابراین 
نگرانی‌هایی از نظر اثرات نوزادی نامطلوبشان وجود دارد (Nalli)‏ 


TAS oo ی‌های یات‎ lew 


Tincani ۷‏ و همکاران صیزان بالائری از نائوانی‌های 
بادگیری را در اين کودکان گزارش کردند. Simehen‏ و همکاران 
te A)‏ گزارش کردند که خطر سکت مفزی پره‌نانال. چهار بای 
شده بود. در یک ثبت اسناد اروپایی بر روی ۱۴۱ bie‏ تولد پیش 
از موعد در ۱۶ درصد؛ وزن پاپین تولد, در ۱۷ درصد؛ و 
ناهنجاری‌های بادگیری بعدی در ۴ درصد کودکان مشاهده شد. 
هیچ موردی از ترومبوز نوزادی گزارش نشد Motta)‏ ۲۰۱۳). در 
مطالعه‌ای ۷ ساله بر روی ۶ بارداری در ۲۶ زن مبتلا به “APS‏ 
سه مورد اختلال طیف اوتیسم گزارش شد که همگی با 
آنتی‌بادی‌های IgG‏ ضد By‏ - گلیکوپروتئین - MLV‏ نوزادی در 
ارتباط بودند Abisror)‏ ۲۰۱۳). 


آر تریت رو gale‏ دید 


این بیماری التهابی مزمن از اختلال عملکرد ایمنی ناشی 
می‌شود. سلول‌های 7 التهابی سایتوکاین‌هایی ترشح می‌کنند که 
باعث ایجاد okt‏ پلی‌آرتریت» و نشانه‌های سیستمیک 
می‌شوند. شاخص اصلی این بیماری سینوویت التهابی است که 
معمولاً مفاصل محیطی را گرفتار می‌کند. این بیماری بیشتر 
تمایل دارد که تخریب غضروفی» خوردگی‌های استخوانی و تفییر 
JSS‏ در مفاصل ایجاد کند. دردی که با حرکت تشدید می‌شود و 
با تورم و تندرنس همراه است. تظاهرات خارج مفصلی عبارتند از 
ندول‌های روماتوئید. واسکولیت» و علایم پلوری ریوی. سایر 
شکایات عبارتند از خستگی, بی‌اشتهایی. و افسردگی. معیارهای 
کالج روماتولوژی آمریکا برای تشخیص آرتریت روماتوئید در 
حدول ۵٩-۷‏ نمایش داده شده است. امتیاز ۶ یا بیشتر برای 
تشخیص قطعی مورد نیاز است. 

میزان شیوع این بیماری در دنیا ۰/۵ تا ۱ درصد است. زنان 
سه برابر مردان دچار آن می‌شوند و پیک نسبی بروز آن بین ۲۵ 
تا ۵۵ سالگی است Shah)‏ ۲۰۱۵). استعداد رُنتیکی در ابتلای به 
بیماری نقش دارد و ورائت در ۱۵ تا ۳۰ درصد موارد تخمین زده 
شده است McInnes)‏ ۲۰۱۱). مطالعات پهنای ژنوم بیش از ۳۰ 
لوکوس دخیل در پاتوژنز آرتریت روماتوئید را شناسایی کرده‌اند. 
Kurko’)‏ ۲۰۱۳). این بیماری با آلل‌های ۱۱۱۸-۱4 و 
HLA-DRBI‏ و ۸/۱۱ کلاس ۱۱ ارتباط دارد MeInnes)‏ ۲۰۱۱ 
۲ ۲۰۱۵), بارداری می‌تواند نقش بازدارنده در برابر پیدایش 
آرثترپت روماتویید داشته باشد که اشی از میکروکایمریسم ناشی 


2 


TA‏ عوارض طبی و جراحی 


سس سس_ 
حدول bles ۵٩-۶‏ بارداری )1( در ۷۵۰ ژنی که تخت درمان سندرم آنتی فسفولیپید قرار گرفتند (مطالعه (PREGNANTS‏ 


سه مور د مثبت دو مورد مثبث 
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۸ انتی‌بادی انتی‌کاردبولیپین؛ LAC‏ لو پوس آنتی‌کوآگولان. 


yas 7‏ مواردی که شدید نيستند. 


از ناهم‌خوانی HLA‏ در جنین است Guthrie)‏ ۲۰۱۰). به نظر 
می‌رسد کشیدن سیگار احتمال پیدایش آرتریت روماتویید را در 
زنان زیاد می‌کند Papadopoulos)‏ ۲۰۰۵). 


8 درمان 
هدف از درمان تسکین درد کاهش التهاب» حفاظت از 
ساختارهای مفصلی و حفظ عملکرد است. درمان‌های فیزیکی و 
مربوط به > بیمار و نیز توصیه‌های درمانی به بیمار برای 
مراقبت‌های شخصی از اصول درمان است. تا مدتی پیش 
آسپیرین و یا داروهای ضد التهابی غیراستروییدی (NSAID)‏ 
اجزای اصلی درمان علامتی را تشکیل می‌دادند. اگرچه این 
داروها پیشرفت بیماری را به تعویق نمی‌اندازند. براساس مطالعه 
Shah‏ و St. Clair‏ (۲۰۱۵» متوترکسات داروی ‘DMARD‏ 
انتخابی است. GLaNSAID‏ معمولی فعالیت غیراختصاصی 
داشته و هم بر روی سیکلواکسیژناز ۱ (آنزیمی که برای فعالیت 
طبیعی پلاکت‌ها ضرورت دارد) و هم بر روی سیکلواکسیژناز ۲ 
(آنزیمی که در پاسخ‌های سیستم ایمنی نقش دارد) اثر مهاری 
دارند. گاستریت و خونریزی حاد یکی از عوارض جانبی نامطلوب 
های معمولی است. برای پرهیز از ایجاد این عوارض از 
مهارکننده‌های اختصاصی COX-2‏ استفاده می‌شود. استفاده 
طولانی‌مدت از مهارکننده‌های 2 ممکن cul‏ باعث 
فزایش احتمال انفارکنوس قلبی. سکته و نارسایی قلبی شود 
.Patrono)‏ ۲۰۱۶). 

er‏ سیستماتیک انجام شده توسط Adams‏ و همکاران 
(۲۰۱۲) نرخ بالاتری از ناهنجاری‌های قلبی را در نوزادانی که در 
سه ماهه اول با NSAID‏ مواجه شده بودند گزارش کردند؟ 


انقباض مجرا و هیپرتانسیون ریوی نوزادی مرتبط است. بنابراین 
در هنگام تصمیم‌گیری برای استفاده از این داروها Lb‏ هم منافع 
و هم مضرات آنها را در نظر داشت. 

می‌توان علاوه بر ۱15۸1۳ از گلوکوکورتیکوییدها نیز استفاده 
کرد. در ۲ سال اول بیماری فعال مصرف روزانه ۷/۵ میلی‌گرم 
پردنیزولون می‌تواند به میزان قابل توجهی خوردگی پیشرونده 
polis‏ را کاهش دهد <Shah ٩۱۹۹۵ Kirwan)‏ ۲۰۱۵). 

کالج روماتولوژی آمریکا استفاده از داروهای ضد روماتویید 
تعدیل کننده بیماری (DMARDs)‏ ;1 نیز توصیه می‌کند. این 
داروها قادرند از آسیب‌های مفصلی جلوگیری کرده و یا آن را 
کاهش دهند Singh)‏ ۲۰۱۶). متوتروکسات و لفلوناماید تتراتوژن 
هستند Briggs)‏ ۲۰۱۵). استفاده از سولفاسالازین و هیدروکسی 
کلروکین در دوران بارداری بی‌خطر Partlett) Cas!‏ \\ ۳۰ این 
ذاردها در کیب با مباوگندسای CORD‏ و Gus‏ تسیا کم 
پردنیزون (۷/۵ تا ۲۰ میلی‌گرم روزانه) تنها درمان دارویی مورد 
نیاز در موارد شعه‌ور شدن بیماری هستند. Kuriya‏ و همکاران 
(۲۰۱۱) در مطالعه خود به این doe‏ رسیدند که یک چهارم زنان 
DMARD‏ استفاده کردند. ۴ درصد از ۳۹۳ زن باردار مورد 
قرار داشتند. متوتروکسات متداول‌ترین دارو در اين بیماران بود 
(۲/۹ درصد). 


طهمصهای بیولوژیک درمان ۱ 


2 رومأتوئید‎ S53) 


1- Disease modifying antirheumatic drug 


۲۷۲  .دنمه‎ dl بیماری‌های‎ 


a oe serene pe 


حدول .۵٩-۷‏ معیارهای طبقه‌بندی آرتریت روماتوثه 


کرگیری مقصلی 


۲-۰ مفصل بزرگ 


۱-۲ مفصل کوچک - IP PIP MCP‏ انگشت شست. MTP‏ مج دست 


۴-۰ مفصل کوچک 


یک مفصل بزرگ - شانه» آرنج» لگن, زانو, مچ پا 


۰ < مفصل - حداقل یک مفصل کوچک 


تست‌های سرولوژیک RF‏ منفی و ACPA‏ منفی 


Cute RF‏ خفیف يا ۵0۷-00۳ مثبت خفیف 


Cute RF‏ قوی یا anti-CCP‏ مثبت قوی 


۳ و ESR‏ طبیعی 
CRP‏ با ESR‏ غیرطبیعی 
کمتر از ۶ هفته 


۶ هفته یا بیشتر 


واکنشگرهای فاز حاد 


طول مدت pre‏ 
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۸ آنتی‌بادی Oar Toe‏ سیترولینه: 9999 پیتیدهای سیترولینه حلقوی؛ :CRP‏ پروتئین وا کنش‌دهنده 0 ۳۹ سرعت رسوبپ اریتروسیت؟ IP‏ 
مقصل اینترقالاتژ یال؛ MCP‏ مفصل متاکار پوفالاتژیال؛ MTP‏ مفصل متاتارسوفالانژیال؛ PIP‏ مفصل اینترفالاتژیال پروگزیمال؛ RF‏ فاکتور روما توئید. 
کرایتریا با همکاری کالج روماتولوژی آمریکا و لیگ ارویایی مبارزه با روماتیسم تنظیم شده است. امتیاز FS‏ تشخیص را قطعی می‌کند. 


متحول ساخته‌اند. این داروها عبارتند از مهارکننده‌های فاکتور 
تکروز تومور - (TNF-a) a‏ شامل اینفلیکسیماب, legato!‏ 
گلی‌موماب» سرتولیزوماب و اتانرسپت Shah)‏ ۲۰۱۵). آما 
استفاده از آنها در دوران بارداری محدود است و مسائل مربوط به 
ایمنی جنین نگران‌کننده است Makol)‏ ۲۰۱۱؛ Ojeda-Uribe‏ 
۳ در مطالعه Kuriya‏ و همکاران (۲۰۱۱) که جلوتر بحث 
شد. ۱۳ درصد از YAY‏ زن باردار تحت درمان با یک DNARD‏ 
بیولوژیک مهارکننده سیتوکین که عمدتاً اتانرسپت بود قرار 
داشتند. Berthelot‏ و همکاران (۲۰۰۹) بیش از ۳۰۰ مورد 
گزارش شده را در بررسی خود يافتند و هیچ تأثیر سوئی بر جنین 
در اثر مواجهه با این دارو مشاهده نکردند. در یک مطالعة 
آینده‌نگر برروی YA‏ خانم» نتایج مشابهی CL,‏ شد Hoxha)‏ 
۷ در میان VF‏ زنی که در طول بارداری تحت درمان با 
ادالی موماب قرار گرفتند. هیچ خطری شناسایی نشد 
Burmester)‏ ۲۰۱۷). همچنین در مورد اثرات بارداری آناکینرا 
(آنتاگونیست گیرندة اینترلوکین - ۱) ی ریتوکسیماب (آنتاگونیست 
آنتی‌ژن CD20‏ سلول (B‏ اطلاعات کمی موجود است. 


a‏ بارداری و آرتریت روماتویید 
تا ٩۰‏ درصد از زنان مبتلا به آرتریت روماتویید در دوران بارداری 
شاهد بهتر شدن بیماری‌شان هستند de Man)‏ ۲۰۰۸). 
مطالعات حیوانی نشان می‌دهند که علت این pol‏ ممکن است 
تغییرات رخ داده در سلول‌های T‏ تنظیمی باشد ‘Munoz-Suano)‏ 
۲۳ با این JE‏ برخی از زنان در دوران بارداری دچار بیماری 
می‌شوند و در برخی بیماری در این دوران PE‏ می‌شود 
«Nelson)‏ ۱۹۹۷). 

شعله‌ور شدن بیماری در دوران پس از زایمان نیز شایع است 
«<Ostensen)‏ ۲۰۰۷). علت این yl‏ می‌تواند تغییرات رخ داده در 
ایمنی ذاتی پس از زایمان باشد Haupl)‏ ۲۰۰۸). براساس 
گزارش Barrett‏ و همکارانش (۲۰۰۰۵) در صورت شیر دادن به 
نوزاد احتمال شعله‌ور شدن بیماری بیشتر است. Barrett‏ و 
همکارانش (۲۰۰۰۵) طی یک مطالعهٌ آینده‌نگر که در انگلستان 
pbc‏ دادند ۱۳۰ زن بازذار رنوارد مطالعه کرده و آئها را ۱و مله 
پس از زایمان مورد بررسی قرار دادند. میزان فعالیت بیماری eS‏ 
به مقدار کمی کاهش يافته بود. تنها در ۱۶ از بیماران» بیماری 


& 


ray 


عوارص طبی و جراحی 


پسرفت کرده dy‏ در مجموع با اينکه فعالیت بیماری به‌طورکلی 
در دوران پس از بارداری تشدید نشده بود Lal‏ میانگین تعداد 
مفاصل دچار تورم به میزان قابل توجهی افزایش dL‏ بود. 

براساس برخی مطالعات داشتن سابقه بارداری در زنانی که 
به تازگی دچار ارتریت روماتویید شده‌اند اثر محافظتی دارد. 
او همکارانش (۱۹۹۲) یک dallas‏ مورد-شاهدی را بر 
روی ۸۸ زن Mire‏ انجام دادند و دریافتند که اگر چه بارداری در 
درازمدت اثرات محافظت کننده داشته اما در gue‏ حال احتمال 
شروع آرتریت روماتویید طی سه ماهه اول پس از زایمان ۶ برابر 
افزایش ash‏ بود. براساس گزارش Pikwer‏ و همکارانش (۲۰۰۹) 
خطر بروز آرتریت در زنانی که بیش از ۱۲ ماه به نوزاد خود شیر 
می‌داده‌اند به میزان قابل توجهی کاهش Ab‏ بود. 

به نظر می‌رسد هورمون‌های جنسی در تعدادی از 
فرایندهایی که در پاتوژنز آرتریت دخیل هستند (از قبیل تنظیم 
سیستم ایمنی و تعامل با سیستم سایتوکاین‌ها) نقش دارند 
(امبق۱ .(¥+-Aa,b‏ براساس گزارش Unger‏ و همکارانش 
(۱۹۸۳) سطح سرمی آلفد ۲- گلیکوبروتین مربط با 
بارداری با بهبود بیماری آرتریت روماتویید ارتباط دارد. این 
مولکول خاصیت سرکوب ایمنی دارد. همچنین براساس گزارش 
Nelson‏ و همکارانش (۱۹۹۳) ناهمخوانی آنتی‌ژن‌های HLA‏ 
کلاس ole Il‏ مادر و جنین می‌تواند با بهتر شدن بیماری همراه 
باشد. این پژوهشگران این احتمال را مطرح کرده‌اند که پاسخ 
ایمنی مادر به آنتی‌ژن‌های HLA‏ پدری ممکن است در فروکش 
کردن بیماری بر اثر بارداری نقش داشته باشد. علاوه بر 
مونوسیت‌ها ممکن است فعال شدن لنفوسیت‌های T‏ نیز دیده 
شود Forger)‏ ۲۰۰۸). 


a‏ آرتریت روماتویید جوانان 

آرتریت روماتویید کودکان شامل گروهی از بیماری‌ها می‌شود که 
شایع‌ترین علت آرتربت مزمن را در کودکان تشکیل می‌دهند. این 
بیماری تا بزرگسالی همراه بیمار باقی خواهد pstensen le‏ 
rely )۱۹۹۱(‏ نهایی بارداری را در VF‏ مورد بارداری در ۵۱ زن 
نروژی دچار این بیماری مورد بررسی قرار داد و دریافت که 
بارداری هیچگونه تأثیر بر روی تظاهرات بیماری ندارد Lol‏ فعالیت 
بیماری در دوران بارداری به حالت خاموش در آمده و با در 
صورت خاموش بودن در همان حال باقی مانده است. همانند 
آرتریت روماتویید در اینجا نیز شعله‌ور شدن بیماری در دورن 


پس از زایمان شایع بود. تغیبر شکل مفاصل در این زنان شایع 
بوده و ۱۵-۲۰ از سزارین‌های انجام شده به علت تنگ OAS‏ 
لگن و یا وجود پروتزهای مفصلی بود. نتایج مطالعه SD‏ که بر 
روی ٩‏ زن لهستانی دارای سابقه ابتلا به آرتریت روماتویید 
جوانان انجام شد نیز با این مطالعه همخوانی دارد 
‘Musiej-Nowakowska)‏ ۹ 

این آرتریت موجب پیامدهای بارداری نامطلوب Spee‏ 
می‌شود. خطر تولد پیش از موعد افزايش Hb oo‏ اما تکامل Sry‏ 
جنین طبیعی است Rom ٩۲۰۱۶ Mohamed)‏ ۲۰۱۴ 
Wallenius‏ ۰)۲۰۱۴ در یک dallas‏ کوهورت توسط Bharti‏ 
(۲۰۱۵) شدت بیماری در اوایل بارداری. پیش‌بینی کننده 
وضع‌حمل پیش از موعد و محدودیت رشد جنینی بوده است. در 
مطالعةٌ دیگری بر روی ۱۹۰ بارداری که از سه ماهث اول تا وضع 
حمل تحت پیگیری قرر گرفته بو گزارش شد که بیمارانی که در 
سه ماه اول امتیاز فعالیت بیماری پایینی دارند. با احتمال 
بیشتری» فعالیت بیماریشان در سه dale‏ سوم کمتر است یا 
بهبودی را تجربه می‌کنند Remaeus .)۲۰۱۷ <Ince-Askan)‏ و 
همکاران (۲۰۱۷) در مطالعه‌ای برروی ۱۸۰۷ تولد. افزایش بروز 
تولا بیش از موعد. محدودیت رشد جنینی» و پره‌اکلامپسی را 
گزارش BS‏ 

برای درمان زنان باردار علامتدار از آسپیرین و 5۸1۳ها 
استفاده می‌شود اما در حین استفاده از اين داروها نگرانی قابل 
توجهی از لحاظ تأثیرات سه ماهه «Jal‏ بروز اختلال در هموستاز: 
طولانی شدن دوره بارداری» بسته شدن پیش از موعد مجرای 
شریانی و پایدار ماندن گردش خون ریوی وجود خواهد داشت. در 
صورت نیاز می‌توان از دوز پایین کورتیکواستروییدها نیز استفااه 
کرد. از ترکیبات Ub‏ نیز در دوران بارداری استفاده شده است 
Almarzouqi)‏ ۲۰۰۷). 

درمان‌های سرکوبگر ایمنی با استفاده از آزاتیوبرین؛ 
سیکلوفسفاماید و يا متوترکسات به صورت روتین در دوران 
بارداری مورد استفاده قرار نمی‌گیرند. از ke‏ این داروها تنب 
می‌توان از آزاتیوپرین در اوایل بارداری استفاده کرد زیر بقیه Nel‏ 
تراتوژن هستند Briggs)‏ ۲۰۱۵). همان‌طور که پیش‌تر دکر شد 
ها شامل سولفاسالازین و هیدروکسی کلروکین SE‏ 
استفاده در دوران بارداری مورد قبول هستند. 

در صورتی که ستون فقرات گردنی درگیر باشد باید در طول 
بارداری به آن توجه ویژه داشت. نیمه دررفتگی شایع است وا 


بو تتوری از آنجایی که بارداری باعث شل‌شدگی مفاصل 
نود به بظر می‌رسد حداقل در تئوری زمینه را برای بروز نیمه 
ر Sin‏ نیز مستعد کند. علاوه بر اين در صورت اعمال tet‏ 
ping |‏ لوژه گذاری ul‏ به وضعیت خاص بیمار توجه داشت. 

Prd ار بارداری در زنان مبتلا به آرتریت روماتوئید یا‎ ue 
این بیماری» استفاده از داروهای ضدبارداری خوراکی‎ 


حون 
ترکیسی رک انتخاب منطقی به نظر می‌رسد چرا که اين داروها 
هم sd IS‏ هستند و هم این احتمال وجود دارد که باعث بهتر 
شدن آرتریت روماتویید شوند Farr)‏ ۲۰۱۰). در عین JO‏ تمامی 
پوش‌های cael eh tat‏ حستند. 


اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی) 


سکلرودرمی یک بیماری چند سیستمی مزمن با علت تاشتاخته 
است که مشخصات عبارت‌اند از seal‏ عروق کوچک. فعال 
شدن سیستمی ایمنی که منجر به ایجاد CU‏ می‌شود و رسوب 
بیش از حد کلاژن در پوست و در اغلب موارد در ریههاء قلب» 
مجاری گوارشی و کلیه‌ها. اين بیماری بیماری ناشایعی بوده و 
زنان را سه ply‏ مردان گرفتار می‌کند و به‌طور تیپیک در سنین 
۳۰-۵۰ سال o>‏ می‌شود Varga :۲۰۱۲ Meier)‏ ۲۰۱۵). 
شیوع بیشتر اسکلرودرمی در زنان و زیادتر شدن میزان بروز 
آن به دنبال زایمان اين فرضیه را که میکروکایمرسم ممکن 
است در پاتوژتز این بیماری نقش داشته باشد بیشتر تقویت 
هی‌کند Artlett ۰۲۰۱۰ Lambert)‏ و همکارانش (۱۹۹۸) در 
مطالعه خود موفق به شناسایی DNA‏ کروموزومی ۷ در تقریبا 
نیمی از زنان مبتلا به اسکلروز سیستمیک شدند. در حالی که اين 
میزان در گروه کنترل ZF QS‏ بود. Rak‏ و همکارانش (۲۰۰۹۳) 
در مطالعه خود دریافتند که میکروکایمریسم مذکر در سلوهای 
منونوکلثار خون محیطی در زنان دچار بیماری محدود بسیار 
شایع‌تر از زنان دچار بیماری منتشر است )+ ZN‏ در برابر (AB‏ 


He 


8 سیر sll‏ 
مشخصه اصلی این بیماری تولید بیش از a>‏ کلاژن طبیعی است. 
خوش‌خیم‌ترین JSS‏ بیماری که اسکلروز میستمیکک پوستی 
محدود نام دارد پیشرفت کندی دارد. در اسکلروز ra soe‏ 


بوستی منتشر. بیماری به سرعت پیشرفت می‌کند و به دنبال 
jg ped‏ پوستی فیبروز مجاری گوارشی به ویژه قسمت دیستال 


mee باکت‎ ke 


مری ایحاد می‌شود eet deed 4۲۰۱۵ Varga)‏ بیه به 
همراه تفیبرلت عروقی ey SSE ee‏ هب os‏ ی 
شود (در ۱۵ درصد بیماران4 SASS‏ ضد سته‌ای در 2۵ 


بیماران یافت می‌شود و محصولاً علکرد سیستم اپصسی SN‏ 


۱ داردش درگیری ربه sae f=‏ 


- ۱ ۱ - 
بری و سوزنس د اییگاست و 
RFs wo i. i 0 Be‏ 

سود هبدن «a sme SH‏ در _ 
We ۳ fra‏ = ۳ _ = “ .- ~ 
مبتلا به قیروز رتوی ۷۰ است و لب تکسدن = رده لس 


Lol‏ مرگ است ٩۲۰۱۰ Joven)‏ ههد ۰۷ 4۲-۵ بیصطری در 


۲ و 3 < a‏ 
منود ۳ حصنه تذ يب ته تحر خسست 


سند رم همه‌شاتی ,4 A>‏ 5عته هی شود که در ن 
٩ - 1‏ 


پلی‌میوزیت» آرتریت رومانویید و تیتر بالای SS SESS‏ 
RNP‏ همگی با هم دیده می‌شوتد > 42-۱ به این Dts!‏ 
سماری ",3< مت چسته ی ت حلاد ی سبد3 
{¥--A Spinillo)‏ 

} =.< - 1 

- Ae FS Set A ee et تیاو ور‎ 


oe" = — | 


SS‏ شناخته He ee‏ خشارحون لرعی تد 
بحران کلیوی اسکلرودرمی در حنود یک چهارم Show ei‏ 
دیده می‌شود و مشخصه آن واسکولویاتی Fp‏ شریان‌های 
کورتکس کلیه أست که عتجر به رسای کنیه و هییر سیون 
بدخیم می‌شود. بیماری بیتاییتی تحذیذی ریه نیز شاأیع بوده و 
می‌تواند حیات بیمار را به خطر بیدرد شییرتتسیون ربه ب 
بوسنتان یا سیلدنافیل تحت درمان قرار می‌گیرد (فصل +۸۴ 


۹۹ Reyeeed Pheecemcnos, Esophsgeal 
تسش‎ Sctcradkactyh; Telesgectasaz 
2- Overlap sedroen 


“Fr 


۳۹۴ 


عوارص طبی و حراحی 


8 اسکلروز سیستمیک و بارداری 
شبوغ این بیماری در خدود ۱ مورد در هر ۲۳۰۰۰ بارداری 
می‌باشد Chakravarty)‏ ۲۰۰۸). در صورتی که عملکرد پایه در 
اين زنان خوب باشد معمولاً در دوران بارداری نیز وضعیت 
بایداری خواهند داشت. چنان‌که انتظار می‌رود دیس‌فاژی و 
ازوفاژیت ریفلا کسی در دوران بارداری تشدید می‌شوند Steen)‏ 
۵۹ علت دیس‌فاژی کاهش تحرک مری بر اثر اختلال 
عملکرد عصبی - عضلانی است. با استفاده از مانومتری می‌توان 
مشاهده کرد که امواج پریستالتیک در دو سوم تحتانی ریه از بين 
رفته‌اند و با قدرت آنها کاهش lay‏ کرده است. در فصل OF‏ در 
مورد درمان علامتی ریفلااکس صحبت شده است. 
در زنانی که نارسایی کلیه و هیپرتانسیون بدخیم دارند 
احتمال سوار شدن پره‌اکلامپسی بیشتر است. در صورتی که 
بیماری قلبی یا کلیوی به سرعت در حال بدتر شدن باشد باید 
ختم بارداری را de‏ نظر داشت. چنان‌که گفته شد بحران کلیوی 
حیات بیمار را به خطر می‌اندازد و برای درمان آن wb‏ از 
مهارکننده‌های ACE‏ استفاده کرد. پس از زایمان بحران کلیوی 
ب‌هبود نخواهد «Gayed) CSL,‏ ۲۰۰۷). در صورت وجود 
هیپرتانسیون ریوی, باردار شدن توصیه نمی‌شود. 
بیماران می‌توانند زایمان واژینال داشته باشند مگر اینکه 
ضخیم شدن بافت‌های نرم باعث دیستوشی شده و انجام 
سزارین را ضروری کند. از آنجایی که این بیماران نمی‌توانند 
دهانشان را به خوبی باز کنند لوله‌گذاری داخل نای ay‏ منظور 
انجام بیهوشی عمومی باید با ملاحظات ویژه همراه باشد 
Sobanski)‏ ۲۰۱۶). به علت اختلال عملکرد مری احتمال 
آسپیراسیون زیاد است و انجام بی‌حسی اپیدورال ترجیح داده 
می‌شود. به منظور بهبود جریان خون مختل ناشی از AY‏ رینود, 
گرم کردن Gb!‏ وضع‌حمل و مایعات داخل وریدی و استفاده از 
پتوهای اضافه, و جوراب و دستکش توصیه می‌شوند Sobanski)‏ 
۶ 
پیامدهای مادری و جنینی بستگی به شدت بیماری دارد. 
نتایجی که Steen‏ و همکارانش (۱۹۸۹, ۱۹۹۹) مطالعه خود را بر 
روی ۲۱۴ زن که ۸۴۵ Lal‏ دچار بیماری مننشر بودند انجام دادند. 
عمده‌ترین عارضه بحران کلیوی بود که در dw‏ زن دیده شد. 
تعداد زایمان‌های پیش از موعد نیز افزايش AL‏ بود. همچنین 
براساس گزارش Chung‏ و همکاران (۲۰۰۶) میزان زابمان‌های 
پیش از موعد. محدودیت رشد جنین و مرگ‌ومیر پری‌ناتال در 


اینگونه بیماران افزایش بافته بود. در یک مطالعه چند مرکزی بر 
روی ۱۰٩‏ بارداری در ۲۵ مرکز, نرخ بالاتری از زایمان پیش از 
موعد, محدودیت رشد جنین و نوزادان با وزن بسیار پایین هنگام 
تولد گزارش شده است (VW Taraboreli)‏ این اختلالات 
احتمالاً ناشی از آنومالی‌های جفتی از جمله واسکولوپاتی دسیدواه 
jg yi‏ حاد و انفارکتوس هسنند Sobanski)‏ ۲۰۱۶). 
اسکلرودرمی ممکن است با کاهش قدرت باروری همراه 
باشد ‘Bernatsky)‏ ۸ ۱:۱۵ ۲۰۰۴). برای بیمارانی که 
نمی‌خواهند باردار شوند چندین روش برگشت‌پذیر پیشگیری از 
بارداری وجود دارد. با این JLo‏ احتمالاً بهتر آن است که از 
روش‌های هورمونی به ویژه داروهای ضدخوراکی ترکیبی؛ به 
خصوص در موارد درگیری ربوی, قلبی و یا کلیوی استفاده نشود. 
از آنجایی که اسکلروز سیستمیک سیر پیشرونده و اغلب 
برگشت‌ناپذیری دارد باید عفیم‌سازی دائمی بیمار را نیز مذ داشت. 


سندرم‌های و اسکولیت 


ple و آسیب عروق ممکن است اولیه بوده و با به دنبال‎ Olea 
شوند. به نظر می‌رسد اغلب این آسیب‌ها ناشی از‎ Slow! بیماری‌ها‎ 
رسوب کمپلکس‌های ایمنی باشد (0۳۵)عحصل ۰)۲۰۱۵ علل‎ 
اصلی این سندرم‌ها عبارت‌اند از پلی‌آرتریت ندوزاه گرانولوماتوز‎ 
سندرم چرج اشتراوس, آرتریت سلول غول‌پیکر یا آرتریت‎ Sg 
تمپورال. آرتربت تاکایاسو پورپورای هنوخ شوئنلاین» سندرم‎ 
بهجت و آرتریت پوستی با آرتریت افزایش حساسیت‎ 
واسکولیت‌های عروق کوچک مانند‎ .)۲۰۱۴ Goodman) 
SEAS و گرانولوماتوز‎ HHT LL گرانولوماتوز همراه‎ 
پروتئین‌های موجود‎ ade همراه با پلی ترثست آننی‌بادی‌هایی‎ 
در گرانول‌های سبتوپلاسمیک لکوسیت (آنتی‌بادی‌های‎ 
Pagnoux) وجود دارد‎ (ANCA سیتوبلاسمی ضد نوتروفل با‎ 
۶ 


m‏ پلیآرتریت ندوزا 

این نوع واسکولیت نکروزان شریان‌های با اندازه کوچک و 
متوسط از نظر بالینی با مپالژی» نوروپاتی, اختلالات گوارشی؛ 
هیپرتانسیون و بیماری کلیوی مشخص سی‌شود Gioodman)‏ 
۴ حدود یک سوم از بیماران در خون خود آنتی‌زن هپانیت 
۶ دارند mre ۰)۲۰۱۵ «Langford)‏ بیماری» غیراختصاصی و 


در بیش از نیمی از بیماران تب, کاهش وزن و 


مره سم 
.اس زاخوشی دیده می‌شود. نارسایی als‏ افزایش فشارخون 
co:‏ شایع است. برای تشخیص, انجام نمونه‌برداری لازم 


عبارت است از دوز بالای پردنیزولون به علاوه 


ست و تزغان 
برعلوفسفاماید. واسکولیت ناشی از آنتی‌ژنمی هپاتیت ظ به 
نرمان با داروهای آنتی‌ویرال, گلوکوکورتیکوئیدها و تعویض 
لاسما پاسخ می‌دهد (فصل ۵۵ را asin‏ 

ks‏ در تعداد کمی از موارد پلی‌آرتریت ندوزاء ارتباط بیماری 
Cab ego bi‏ شده است. Owen‏ و همکاران (۱۹۸۹) در مطالعه 
خود به بررسی سیر بیماری در ۱۲ زن باردار پرداخته‌اند. در ۷زن 
بلی‌آرتریت نخستین‌بار در دوران بارداری خود را نشان داده بود و 
atte |‏ ششم پس از زایمان به سرعت به سمت وخیم شدن 
یش رفته بود. در ۶زن از این ۷ زن تشخیص هنگامی داده شد 
که بیمار تحت کالبد شکافی قرار گرفت. در ۴ زن بارداری ادامه 
پیدا کرد که در یک مورد منجر به مرده‌زایی شد و در سه مورد با 
موققیت یایان یافت. 
8 گرانولوماتوز ol pad ds‏ پل ی Cush Fl‏ 
این بیماری که قبلاً گرانولوماتوز وگنر نامیده می‌شد. نوعی 
واسکولیت گراتولوماتوز نکروزان مجاری هوایی فوقانی و تحتانی 
و کلیه‌ها Pagnoux) cus!‏ ۲۰۱۶). اختلالات شایع عبارت‌اند از 
سینوزیت و درگیری بینی (8۰//» ندول‌ها کاوتید و يا ارتشاحات 
ریسوی (ZAd)‏ گلومرولونفریت (AYO)‏ و درگیری 
اسکلتی -عضللانی (6۶۵) «Sneller)‏ ۱۹۹۵). حداقل ٩۰‏ درصد 
بیماران پل ی آتژئیت دارند Langford)‏ ۲۰۱۵). این بیماری» 
بیماری ناشایعی است و معمولاً بعد از ۵۰ سالگی بروز می‌کند. 
Koukoura‏ و همکاران (۲۰۰۸) ۳۶ مورد گزارش شده در آرثباط 
با بارداری را بررسی کردند. در یک گزارش دیگر» یک زن مبتلا 
به گرانولوماتوز وگنر در هفته TY‏ بارداری دچار میکروآنژیوپاتی 
ترومبوتیک و اختلال کلیوی می‌شود. یک زن دیگر دچار 
پنوموتیت شد. با این JE‏ به نظر نمی‌رسید بارداری بر روی 
فعالیت بیماری تأثیری داشته باشد Pagnoux)‏ ۲۰۱۱). از آنجایی 
که در یک چهارم بیماران تنگی ساب گلوتیک رخ می‌دهد 
می‌بایست طی بارداری با تیم بیهوشی مشاوره انجام شود 
Engel)‏ ۲۰۱۱). 

کورتیکواستروئیدها درمان استاندارد هستند. اما می‌توان از 


بیماری‌های بافت همبند ۳۹۵ 


آزاتیوپرین. سیکلوسپورین و ایمونوگلوبین داخل وریدی نیز 
استفاده کرد. جهت درمان بیماری شدید در اواخر سه ماهه دوم یا 
سه ماهه سوم بارداری. سیکلوفسفامید و پردنیزولون ترکیب 


مناسبی به نظر می‌رسد. 


8 آرتریت تاکایاسو 
این سندرم که به نام یماری بدون نض نیز شناخته می‌شود 
نوعی آرتریت التهابی مزمن است که عروق بزرگ را گرفتار 
می‌کند Goodman)‏ ۲۰۱۴). برخالاف آرتربت تمپورال که 
تقریباً منحصراً پس از ۵۵ سالگی دیده می‌شود آرتریت تاکایاسو 
تقریباً در Gales‏ موارد پیش از ۴۰ سالگی بروز می‌کند. در این 
بیماری آنژیوگرافی آثورت فوقانی و شاخه‌های اصلی آن 
غیرطبیعی است و لا بیمر دچار اختلال عروقی در اندام فوقانی 
است. مرگ در این بیماری معمولاً ناشی از نارسایی احتقانی قلب 
و یا مشکلات عروق مغز است. قبل از شدت یافتن اختلالات 
عروقی می‌توان از 7 اسکن یا ۸181 برای شناسایی بیماری 
استفاده کرد. تحویز کورتیکواسترویید ممکن است EEL‏ بهیود 
علائم شود با اين حال باعث درمان قطمی بیماری نخواهد شد. 
جراحی بای‌پس و یا آنژیوپلاستی ممکن است باعث بهبود SE‏ 
بیمار شود. 

هپپرتانسیون رنوواسکولار شدید. درگیری قلب و 
هیپرتانسیون ریوی» پیش‌آگهی بارداری را بدتر می‌کنند Singh)‏ 
۵ امومع سنا شام cal‏ و > باس ها دقت 
کنترل شود. فشارخون در اندام‌های تحتانی اندازه گیری عی‌شود. 
به طور کلی پیشآگهی بارداری خوب است Johnston)‏ ۲۰۰۲). 
در مطالعه بر روی OA‏ زن باردار مبتلا به آرتریت تاکایاسوء افزایش 
خطر هیپرتانسیون مرتبط با بارداری و پره‌اکلامپسی دیده شده اما 
پیامدهای مادری و جنینی در کل مطلوب بود GGudbrandsson)‏ 
۷ در مطالعه‌ای برروی OY‏ بیمار. پیامدهای مامایی قبل و 
بعد از تشخیص مقایسه شدء و میزان بالاتری از عوارض مامایی 
بعد از تشخیص گزارش شد. این عوارض شامل پره‌ا کلامیسی» 
تولد پره‌ترم» و محدودیت رشد جنینی یا مرگ جنینی است 
Comarmond)‏ ۲۰۱۵). در صورت درگیری آئثورت شکمی: 
پیامدهای بارداری فاجعه‌بار هستند Sharma)‏ ۲۰۰۰ بهتر است 
زایمان واژینال انجام شود و بی‌حسی اپیدورال sly‏ لیبر و زایمان 
پیشنهاد می‌شود Langford)‏ ۲۰۰۲). 


۶ غوارص طبی و جراحی 


pl *‏ و اسکو لدت‌ها 
واسکولیت مرتبط با پوربورای هنوخ شوئن‌لاین پس از دوران 
کودکی ناشایع است. Tayabali‏ و همکاران (۲۰۱۲» ۲۰ بارداری 


همراه با این واسکولیت را مورد بررسی قرار دادند و ضایعات ۰ 


sab‏ را در سه چهارم آنها توصیف کردند. تقریباً نیمی از آنها 
ex‏ داشتند. Gungor‏ و همکاران (۲۰۱۴) ۲۹۸ بارداری را 
در ٩۳‏ زن مبتلا به پیماری بهجت بررسی کرده و در مقایسه با 
گروه شاهد سالم. میزان بالاتری از سقط و نوزادان کوچک‌تری 
داشتند. گرانولوماتوز اتوزینونیلیک که قبلاً واسکولیت چرچ - 
اشتراس نامیده می‌شد. در بارداری نادر است Jennette)‏ 
Hot ۲۳‏ و همکاران (۲۰۰۷)» زن بارداری را گزارش کردند 
که به درمان 1۷16 پاسخ داد. Corradi‏ و همکاران (۲۰۰۹) زن 
le ۵‏ مبتلایی را در هنگام ترم توصیف کردند که واسکولیت 
نکروزان» قلبش را درگیر کرده بوده و Wales‏ تحت پیوند قلبی قرار 
گرفت. Edward‏ (۲۰۱۵) زنی را گزارش کرد که در هر دو 
بارداریش دچار عود این واسکولیت بعد از زایمان شد. 


Yall میوپاتی‌های‎ 


این اختلالات بزرگ‌ترین گروه fle‏ ضعف اکتسابی و بالقوه قابل 
درمان عضلات اسکلتی هستند. با این حال شیوع این بیماری‌ها 
۱ در ۰ نفر است aw .)۲۰۱۲ Dalakas)‏ گروه اصلی 
وجود دارد: پلی‌میوزیت. درماتومیوزیت و میوزیت انکلوزیون SL‏ 
که همگی با ضعف عضلانی پیش‌رونده و نامتقارن تظاهر 
می‌کنند. این اختلالات ارتباط متغیری با اختلالات هم‌بندی» 
بدخیمیء داروهاء بیماری‌های سیستمیک خودایمنی مثل بیماری 
کرون و عفونت‌های ویروسی باکتریایی و انگلی دارند. 

Cod sah‏ یک میوپاتی التهابی تحت حاد است که در 
بسیاری از موارد با یکی از بیماری‌های خودایمنی بافت همبند 
همراه است. درماتومبوزیت a,‏ صورت بثورات کاملا خاصی 
تظاهر می‌یابد که قبل از ضعف عضلانی و یا همزمان با آن دیده 
می‌شود. یافته‌های آزمایشگاهی عبارت‌اند از افزايش سطح 
سرمی آنزیم‌های عضلانی و غیرطبیعی بودن الکترومیوگرام. 
نمونه‌برداری می‌تواند تشخیص را قطعی کند. در نمونه بافتی 
می‌توان ارتشاح التهابی در اطراف عروق و پری‌میزیوم» 
واسکولیت و دژنراسیون الیاف عضلانی را مشاهده کرد. این 


بیماری معمولا به صورت منفرد OLD‏ می‌شود. اما در Je que‏ ۲ 


می‌تواند با اسکلرودرمی و یا بیماری‌های مختلط بافت همبند 
ayes‏ باشند 

اغلب فرضیات موجود معتقدند که این سندرم‌ها ناشی از 
غفونت‌های ویروسی, اختلالات خودایمنی و یا هر دوی اینها 
هستند. نکته مهم ابن است که تقریاً ۱۵ درصد 
بزرگسالان See‏ به درماتومبوزیت به یک تومور سدخیم 
یر Yew‏ هستند. زمان بروز میوزیت و تومور دو بیماری ممکن 
است سال‌ها با هم فاصله داشته باشد. شایع‌ترین محل‌های کانسر 
در این حالت عبارت‌اند از پستان» ریه, معده و تخمدان. بیماری 
معمولاً به درمان با دوز بالای کورتیکواسترویید» داروهای 
سرکوبگر ایمنی مانند آزاتیوپرین یا متوترکسات و یا ایمونوگلبولین 
داخل وریدی پاسخ می‌دهد <Linardaki ۲ «Dalakas)‏ 
(vey)‏ 

تجربیاتی که در dine}‏ این بیماری‌ها در بارداری وجود دارد 
اغلب از مطالعات چند موردی و یا مطالعات مروری به دست آمده 
است. Chen‏ و همکاران (۲۰۱۵)» در یک مطالعه کوهورت تولد بر 
پایٌ جمعیت. ۱۷ زن مبتلا به پلی‌میوزیت | درماتومیوزیت را 
يافتند. میزان هیپرتانسیون (۲۳ (Lop‏ خونریزی قبل از زیمان 
(۱۱ درصد» وضع‌حمل سزارین (۸۸ درصد)» و تولد پیش از موعد 
YO)‏ درصد) در این زنان SVL‏ گزارش شد. در Salles‏ دیگری بر 
روی ۶۰ زن مبتلا به درماتومیوزیت و ۳۸ زن مبتلا به 
پلی‌آنژئیت» گزارش شد که در ۸۰ درصد موارده بارداری هیچ PI‏ 
نامطلوبی بر بیماری‌شان نداشت. در pls‏ مطالعات نیز نتایج 
مشابهی گزارش شد Pinal-Fernandez ۲۰۱۵ Missumi)‏ 
Rosenzweig .(Y+V¥‏ و همکاران (۱۹۸۹) ۲۴ پیامد بارداری را در 
۸ زن مبتلا به بیماری اولیه مورد بررسی قرار دارند. در این 
میان» یک چهارم افراد در سه ماههٌ دوم یا سوم. دچار تشدید 
بیماری می‌شدند. در ۱۲ نفری که بیماریشان she‏ اولین بار در 
طول بارداری بروز پیدا کرد» نیمی از ۸ بارداری منجر به مرگ 
پری‌ناتال شده» و یک زن بعد از زایمان فوت کرد. Doria‏ و 
همکارانش (۲۰۰۴) در مطالعه مروری خود به این نتیجه رسید 
که پیامدهای بارداری بستگی به فعالیت بیماری دارد و مواردی از 
بیماری که تازه شروع شده‌اند خاصیت تهاجمی دارند. 


اختلالات ارتی دافت dared‏ 
pi . .‏ 


جهش‌های ارثی متعددی در ژن‌هایی که پروتئین‌های ساختاری 


غضروف» عروق خونی و غشاهای پایه را کد 


رتخوان» پوست» 
io‏ رخ می‌دهند. علیرغم اینکه بافت‌های هم‌بندی شامل 
کرومولکول‌های پیچیده متعددی نظیر الاستین و بیش از ۲۰ 
روتتوگلیکان هستند. اما متداول‌ترین اجزای تشکیل‌دهنده 
کلاژن‌های فیبریلار نوع 1 11 و 111 هستند. جهش‌های متعددی 
که برخی به صورت مفلوب و برخی به صورت غالب به اثر 
می‌رستلده سبب بروز سندرم بالینی شامل سندرم مارفان و اهلرز - 
«yoshi‏ استئوژنز ایمپرفکتاه کندرودیس پلازی و اپیدرمولیز Yon‏ 
می‌شوند. یکی از نگرانی‌ها در دوران بارداری» تمایل این 
اختلالات در ایحاد آنوریسم‌های آثورت است Schoenhoff)‏ 
2۳ 


سندرم مارفان یکی از اختلالات شایع بافت همبند است که 
توارث اتوزومی غالب aes ls‏ 9 شیوع أن ۱ مورد در ۳۰۰۰ تا 
۰ مورد است Prockop)‏ ۲۰۱۵). شیوع cyl‏ بیماری در هر 
دو جنس یکسان است. این سندرم ناشی از فیبریلین غیر طبیعی 
است که یکی از اجزای تشکیل دهنده الاستین است و در نتیجه 
یکی از چندین جهش متفاوت در ژن FBNI‏ ایجاد می‌شود 
Biggin)‏ ۲۰۰۴). ژن FBNI‏ که بر روی کروموزوم ۱۵۹۲۱ MB‏ 
گرفته است» میزان جهش زیادی دارد و موارد زیادی از Sylow‏ 
خفیف و بدون علامت وجود دارد. ۵۰ درصد احتمال دارد که 
بیماری به فرزندان انتقال یابد با a, (Je op!‏ علت عدم وجود 
ارتباط واضح ژنوتیپ - فنوتیبی و EX‏ بالینی زیاد» توانایی 
پیش‌بینی شدت بیماری در فرزندان محدود است. در حال حاضر 
تشخیص پره‌ناتال و قبل از لانه گزینی, به ۸۰ درصد مواردی که 
در آنها جهش ژن FBNI‏ شناخته شده Cul‏ محدود شده است 
Smok)‏ ۲۰۱۴). 

در بیماری شدید. لامیناالاستیکا که در لایهٌ مدیای آئورت 
قرار دارد دژنره می‌شود. این ضعف دیواره. آئورت را مستعد اتساع 
و یا آنوریسم دسیکان می‌کند که به نظر می‌رسد شیوع‌شان در 
دوران بارداری بیشتر باشد Roman ۴ Curry)‏ ۲۰۱۶). در 
مورد سندرم مارفان در دوران بارداری به تفصیل در فصل ۳۹ 


سجبت OLS‏ استاء 


۱ سندرم اهلرز - دانلوس‎ a 
مشخصه اين بیماری طیفی از تغییرات در بافت همبند. از جمله‎ 


بیماری‌های بافت همپند ۳۹۷ 


افزابش خاصیت کشسانی پوست است. در اشکال شدیدتر 
شریان‌های بیمار قوباً مستعد پاره شدن هستند که می‌تواند منجر 
به سکته یا خونریزی شود. پارگی کولون یا رحم نیز مشاهده شده 
است. برحسب اینکه پوست. مفاصل یا plo‏ بافت‌ها درگیر باشند 
انواع مختلفی از بیماری وجود دارد. الگوی وراشتی بیماری 
می‌تواند اتوزومی JE‏ اتوزومی مغلوب يا وابسته به X‏ باشد 
Solomons)‏ ۲۰۱۳). مجموع شیوع انواع گوناگون این بیماری ۱ 
در ۵۰۰۰ تولد است Prockop)‏ ۲۰۱۲) انواع Mel‏ و 111 بیماری 
الگوی اتوزومی غالب داشته و هر plas‏ در حدود ۸۳۰ از موارد 
بیماری را تشکیل می‌دهند. نوع ۷ بیماری ناشایع است اما 
برای jay‏ زایمان پیش از موعد. پارگی عروق 
پارگی رحم مساعد کند 


می‌تواند Aino}‏ )| 
بزرگ مادر, خونریزی پس از زایمان و 
(Vs Sie Pepin)‏ در ude]‏ موارد. علت مولکولی زمینه‌ای» نقص 
در کلاژن یا پروکلاژن است. 

در مجموع میزان شیوع پارگی پیش از موعد پرده‌هاه زایمان 
پیش از موعد و خونریزی‌های قبل و بعد از زایمان در زنان مبتلا 
به سندرم اهلرز- دانلوس بیشتر است Volkov)‏ ۲۰۰۶). با این 
حال, در یک مطالعة کوهورت که اخیراً بر روی ۳۱۴ زن مبتلا 
انجام شد. هیج‌گونه افزایش خطر پیامدهای نامطلوب بارداری 
مانند تولد پیش از موعد وجود نداشت Sundelin)‏ ۲۰۱۷). موارد 
متعددی از پارگی خودبه‌خودی رحم گزارش شده‌اند Rudd)‏ 
اهلرز دانلوس انحام داده و میزان تولد پیش از موعد را ۲۵ درصد. 
همکارانش (۲۰۰۹) موردی را گزارش کرده‌اند که در آن پارگی 
خودبه خودی شریان SLL!‏ راست باعث مرگ مادر و جنین شده 
بود. Bar-Yosef‏ و همکارانش (۲۰۰۸) نیز موردی را گزارش 
کرده‌اند که در آن نوزاد مبتلا به سندرم اهلرز- دانلوس نوع Vile‏ 
با شکستگی‌های جمجمه‌ای متعدد مادرزادی و خونریزی داخل 


جمحمه Mote‏ شده بود. 


| استئوژنز GSS yaaa!‏ 
شیوع استئوژنز ایمپرفکتای نوع 1» ۱ در ۲۰/۰۰۰ تولد و نوع 11 ۱ 
در ۶۰/۰۰۰ تولد است. این اختلال با توده بسیار کم استخوان که 
سبب ایحاد استخوان‌های شکننده می‌شود مشخص می‌گردد. 


TM‏ عوارص طبی و جراحی 


بیماران مبتلا اغلب اسکلرای آبی رنگ, کاهش شنوایی, سابقه 
شکستگی‌های استخوانی متعدد و اختلالات دندانی دارند. هفت 
زیرگروه از این بیماری وجود دارند که از بیماری بالینی شدید تا 
خفیف متفاوتند Van Dijk)‏ ۲۰۱۰). ورائت ژنتیکی این 
زیر‌گروه‌ها متقاوت است و شامل الگوهای اتوزومال SLE‏ 
اتوزومال مغلوب و اسپورادیک (تک‌گیر) است. نوع 1 بیماری 
خفیف‌ترین شکل Cul‏ و ناشی از جبهش تیپیک در ژن 
1 است Sykes)‏ ۰ در Jb‏ که نوع 11 به طور 
تیییک سبب مرگ جنین در رحم می‌شود Prockop)‏ ۲۰۱۵). 

I مبتلا به استئوژنز ایمپرفکتا به خصوص نوع‎ Ob} 
می‌توانند بارداری‌های موفقیت‌آمیزی داشته باشند. با این حال,‎ 
خطرات متعددی نظیر شکستگی, عوارض مرتبط با اسکولیز و‎ 
بیماری تحدیدی ریه. میکروگناتی. دندان‌های شکننده, ناپایداری‎ 
ستون فقرات گردنی. پارگی رحم و عدم تناسب سفالوپلویک در‎ 
بارداری وجود دارند. در کوهورت گذشته‌نگری بر روی ۲۹۵ زن‎ 
مبتلا به استئوژنز ایمپرفکتاء احتمال خونریزی قبل از زایمان,‎ 
دکولمان. محدودیت رشد جنینی» ناهنجاری‌های مادرزادی» و‎ 
.)۲۰۱۶ Ruiter-Ligeti) گزارش شد‎ pte پیش از موعد‎ Ug 
هم‌چنین ممکن است این زنان به پرکاری تیرویید و بیماری‎ 
> خن 35 که سابقه م۶‎ jibe فرییهای قلپ متا پاش‎ 
شکستگی استخوانی را دارند. غیرمعمول نیست. اکثر زنان‎ Cosi 
استخوانی به جز درمان شکستگی‌ها و‎ JUS! مبتلا به این‎ 
درنظر گرفتن بی‌فسفونات‌ها جهت کاهش از دست رفتن‎ 
استخوان؛ به درمان دیگری احتیاج ندارند.‎ 

بسته به نوع استئوژنز USS pros)‏ جنین ممکن است Mie‏ 
شود و یا در رحم یا حین زایمان دچار شکستگی شود (فصل ۱۰). 
در صورت نیاز در بسیاری از شرایط تشخیص پره‌ناتال بیماری در 
دسترس است. در صورت Gls‏ درمان سلول GLY‏ در رحم در 
JE‏ بررسی است Couzin-Frankel)‏ ۲۰۱۶). 
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اختلالات نورولوژ یک ۴۰۴ 


اختلا لات‌نورو لوژ یک @khu_medical‏ 


نصو بر برداری سیستم اعصاب مرکزی سکته مفزی و افزایش خوش‌خیم فشارخون داخل جمجمه یا 
ee‏ سودوموتور سربری. اختلالات نورو واسکولار علت مهم 
بیماری‌های عروق مغزی متحده بین سال‌های ۲۰۱۱ و ۲۰۱۳ ناشی از این بیماری‌ها بوده 
سماری‌های میلین‌زدا با دژنراتیو Coal‏ (۲6202۵) ۰۷ ۲ 

نوروپاتی‌ها بسیاری از اختلالات نورولوژیک» ممکن است پیش از 
آسیب‌های طناب نخاعی بارداری مجوة دافته باشنند. علی‌رغم اینکه اکفر زنان Mie‏ به 
افزایش ایدیوپاتیک فشارخون در داخل جمجمه بیماری نورولوژیک مزمن که باردار می‌شوند پیامدهای مطلوبی 
شانت‌های بطنی در مادر دارند اما برخی از اين اختلالات خطرات خاصی را به همراه دارند 


طی بارداری برای اولین بار علایم نورولوژیک پیدا می‌کنند که 
می‌بایست از plo‏ عوارض بارداری افتراق داده شوند. اختلالات 
به نظر می‌رسد که صرع هیچ اثری بر idk‏ روان‌پزشکی نیز ممکن است خود را به صورت اختلالات 
ندارد اما مکی است مشاهده گرهای بی‌تجریه شناختی و عصبی عضلانی نشان‌دهند و می‌بایست طی ارزیابی 
در هسنگام زایمان OT‏ را با اکلایسی LL‏ درنظر گرفته شود. 
بگیرند. در صورتی که حملات مکرر باشند 
دوزهای pale CTL‏ بروماید pers dh‏ شده و تصویربرداری سبستم اعصاب 
همانند ple‏ مواقع درمان شوند. مرکزی 
J. Whitridge Williams (1903)‏ 


CT‏ اسکن و MRI‏ چشم‌اندازهای جدیدی را در زمینه تشخیصء 
با این که بیماری‌های نورولوژیک در GU‏ سنین باروری نسبتاً طمبقه‌بندی و درمان بسیاری از اختلالات نورولوژیک و 
شایع هستند. در Og!‏ ویرایش lS‏ بیماری‌های سپستم عصبی روانپزشکی silos Salou!‏ چنان‌که در فصل ۴۶ گفته شد استفاده 
Qo‏ دو صفحه به این موضوع پرداخته شده است. زمانی بسیاری از هر دوی این روش‌ها در دوران بارداری بی‌خطر است. هر زمان 
از این اختلالات wl‏ بجه‌دار شدن بودند اما امروزه تعداد اینگونه به تشخیص سریع نیاز باشد از CT‏ اسکن استفاده می‌شود و این 
اختللالات کمتر شده است. اکثر بیماری‌هایی که طی بارداری با روش برای تشخیص خونریزی اخیر بسیار عالی است. از آنجایی 
آنها برحورد می‌شود مشابه Obj‏ غیرباردار هستند. با این حال. که در جریان ۲۸۱ از اشعه استفاده نمی‌شود» این روش ارجح 
برخی اختلالات نورولوژیک بیشتر در زنان باردار دیده می‌شونو. است. استفاده از MRI‏ به ویژه برای تشخیص بیماری‌های 
برخی نمونه‌های این اختلالات عبارتند از فلج بل انواع خاصی از دمیلینیزه کننده. غربالگری ناهنجاری‌های شریانی وریدی, 
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۴۰۴ 


uw‏ طبی و جراحی 


ارزیابی ناهنجاری‌های مادرزادی و تکاملی سیستم عصبی: 
شناسایی ضایعات حفره خلفی و تشخیص بیماری‌های طناب 
نخاعی کمک کسننده است. برای انجام هر دوی این 
تصوبربرداری‌ها بیمار LL‏ در حالی که یک بالشتک گوه مانند در 
زیر یک سمت لگن قرار گرفته به پهلوی چپ plete‏ باشد تا از 
cal‏ فشارخون جلوگیری شده و همچنین ضربان آثورت AS)‏ 
می‌تواند منجر به محو شدن تصویر شود) کاهش یابد. 

آنژیوگرافی مغز با تزریق ماده حاجب (معمولاً از ol,‏ شریان 
فمورال) یک روش کمکی ارزشمند برای تشخیص و درمان 
برخی از بیماری‌های عروقی مغز است. در فلوروسکوپی میزان 
اشعه بیشتر است اما در صورت لزوم می‌توان شکم را با دقت در 
مقابل اشعه محافظت کرده و از Cyl‏ روش استفاده کرد. توموگرافی 
تابش پوزیترون (PET)‏ و MRI‏ عملکردی (FMRI)‏ جهت 
استفاده در دوران بارداری مورد ارزیابی قرار نگرفته‌اند 
Chiapparini)‏ ۲۰۱۰). 


سر درد 


در یک مطالعةٌ ملی در ایالات متحده در سال ۰۲۰۱۲ ۱۷ درصد از 
افراد ۱۸ تا ۴۴ calle‏ میگرن یا سردرد شدید را در طی ۲ ماه 
گذشته تحربه کرده بودند Burch .)۲۰۱۴ Blackwel)‏ و همکاران 
(۲۰۱۵) گزارش کردند که ۲۴ درصد زنان we‏ باردار در این گروه 
سنی به طور مشابهی مبتلا بودند. دو سوم Gb}‏ بارداری که با 
شکایت سردرد جهت مشاورة نورولوژی مراجعه می‌کنند. اختلال 
اولیه داشتند. و ۰ درصد به علت میگرن بود. از یک سوم cdl‏ 
مانده که به علت اختلالات ثانویه بودنده بیش از نیمی از موارد به 
cls‏ اختلالات فشارخون بود Robbins)‏ ۵ جالب توجه 
انواع سردرد در Job‏ بارداری در نولی‌پارهاء به خصوص در سه 
dale‏ سوم گزارش کردند. 

طبقه‌بندی جامعهٌ بین‌المللی سردرد (FV)‏ در جدول 
۶۰۰-۱ نمایش داده شده است. در زنان ebb‏ سردردهای اولیه 
سبت به مواردی که ناشی از علل ثانویه هستند. شایع‌ترند 
Sperling ۳ Digre)‏ ۲۰۵ سردردهای میگرنی با 


احتمال بیشتری تحت تأثیر تغییرات هورمونی بارداری فرار 


می‌گیرند Pavlovic)‏ ۲۰۱۷). بروز علل سردرد LAS‏ در بارداری » 


در تصویر ۶۰-۱ نمایش داده شده 


جدول ۶۰-۲. طبقه‌بندی سردرد 


سردردهای تنشی 
سفالژی تریژمینال 
plo‏ موارد 
ثانویه 

ogy 

اختلالات عروقی 
سوءمصرف مواد 
اختلالات هموستاز 


id go اختلالات جمجمه‌ای‎ 


اختلالات روان‌پزشکی 


به روز شده از انجمن بین‌المللی سردرد (۲۰۱۳). 


8 سردرد تنشی 

cyl‏ سردردها شایع بوده و مشخصات kl‏ عبارت است از سفتی 
عضلات و سردرد خفیف G‏ متوسطی که ساعت‌ها در قسمت 
پشت گردن و سر ادامه می‌یابد. هیچگونه اختلال نورولوژیک 
همراه و یا تهوع دیده نمی‌شود. درد معمولاً با استراحت ماساژء 
گرم کردن و یا گذاشتن a‏ داروهای ضدالتهایی و یا 
آرام‌بخش‌های خفیف تسکین می‌یابد. بستری در بیمارستان به 


ندرت ضروری است. 


8 سردرد میگرنی 

اصطلاح میگرن برای توصیف یک اختلال نورولوژیک دوره‌ای 
و ناتوان‌کننده به کار می‌رود که مشخصه‌اش حمله‌های اپیزودیک 
سردرد شدید و اختلال کارکرد سیستم عصبی اتونوم است 
Goadsby)‏ ۲۰۱۵ انجمن بین‌المللی سردرد (۲۰۱۳) 
سردردهای میگرنی را براساس وجود یا نبود اورا" و همچنین 
ازمان " آنها به سه دسته تقسیم می‌کند: 

۱. میگرن بدون اورا - که Cod WE‏ عنوان میگرن معمولی 
LS,‏ 148 


شناخته می‌شد - خود را به صورت سردرد ضربانی 


1 
Aura 2- Chronicity 


Other, 8.5% سس‎ 


Infection, 2.1% 


Stroke. 2.8% — 
Pituitary, 3.6% 


| Hypertensive 
disorder, 18% 


Other headache, 6% 
(tension 3%) 


pape‏ ۶۰-۱ بروز علل سردرد در ۰ زن بارداری که در 


سمارستان برایشان درخواست مشاوره مغز 9 اعصاب شده بود. 


تهوع و استفراغ و یا فتوفوبی نشان می‌دهد. 

۲ مگرن همراه با اورا - که cos WG‏ عنوان میگرن 
Sd RS‏ صاخ مد نیمسای سی‌گرم 
معمولی دارد که قبل از بروزشان بیمار دچار فنومن‌های 
تورولوژیک خشناردهنده از Jud‏ اسکوئوم‌ها یا شوهم‌های 
بینایی می‌شود. یک سوم بیماران دچار اين نوع از میگرن 
هستند. در صورتی که در هنگام ظهور نخستین علاتم 
هشداردهنده بیمار دارو مصرف کند ممکن است از وقوع 
سردرد جلوگیری شود. 

و رن مزمن سردردی است که حداقل ۱۵ روز در هر ماه و 
به مدت بیش از سه ماه وجود داشته باشد. 
میگرن شایع‌ترین Cle‏ بستری به منظور ارزیابی و درمان 

سردرد است. میگرن می‌تواند از دوران کودکی شروع شده و در 

دوران نوجوانی به اوج خود برسد. معمولاً با افزایش سن؛ هم 
شدت و هم تعداد حمللات میگرن کاهش می‌پابد. میزان شیوع 

سالانه میگرن در زنان ZW‏ و در مردان ZF‏ است Lipton)‏ و 

همکاران. ۲۰۰۷). پنج درصد از زنان دچار میگرن غیرقطعی 

هستند. میگرن غیرقطعی, میگرنی است که در آن تمامی معیارها 
به جز یکی وجود دارد Silberstein)‏ ۲۰۰۷). پلی‌مرفیسم‌های 
خاص شناسایی شده‌اند که احتمال میگرن را تحت تأثیر قرار 

44 این سردردها‎ .)۲۰۱۰ Schiirks ٩۲۰۱۵ Chen) می‌دهند‎ 

خصوص در زنان جوان شایع هستند و با سطوح هورمونی در 

"رتباطند Pavlovic ٩۲۰۱۷ Charles)‏ ۲۰۱۷). این سردردها در 


Obs‏ بارداری به صورت شایعی رخ می‌دهند. 


اختلالات نورولوژیک ۰ ۴۰۵ 


حساسیت حسی در میگرن Vlas!‏ به Che‏ سیستم‌های 
Jus‏ حسی مونوآمینرژیک در ساقذ مغز و هسپوتالاموس رخ 
می‌دهد Goadsby)‏ ۲۰۱۵). پاتوفیز cholo‏ دفیق میگرن هنوز 
قطعی نیست اما حملات میگرن هنگامی رخ می‌دهند که JMS!‏ 
عملکرد نورون‌ها منجر به کاهش > Ob‏ خون کورتکس فعال 
شدن گیرنده‌های درد عروقی و مننژی و تحریک نورون‌های 
حسی تسریزمینال می‌شود ‘D'Andrea ٩۲۰۰۷ Brandes)‏ 
۰ طبق Kruit alles‏ و همکارانش (۲۰۰۴) این CBEST‏ 
بیشتر در جریان خون خلفی مغز رخ می‌دهند. میگرن - به ویژه 
میگرن‌های همراه با yl‏ در افراد جوان - با افزایش خطر 
سکته‌های ایسکمیک همراهند. yl‏ خطر در افراد سیگاری و یا 
کسانی که قرص‌های ضدبارداری خوراکی مصرف می‌کنند بیشتر 


میگرن در بارداری 
شیوع سردردهای میگرنی در سه ماهه Sol‏ ۲ درصد است 
Chen)‏ ۱۹۹۴). اکثر بیماران مبتلا به میگرن طی بارداری بهتر 
می‌شوند Kvisvik)‏ ۲۰۱۱). با این حال میگرن - معمولا همراه با 
اورا - ممکن است برای نخستین‌بار در دوران بارداری بروز کند. 
نان بارداری که از قبل دچار نشانههای میگرن بوده‌اند ممکن 
است نشانه‌های دیگری بروز دهند که می‌تواند مطرح‌کننده یک 
اختلال جدی‌تر باشد. بنابراین در صورت شروع نشانه‌های 
نورولوژیک جدید wl‏ یک ارزیابی کامل صورت گیرد Detsky)‏ 
Heaney ۶‏ ۲۰۱۰). 

علی‌رغم AS!‏ تفکر معمول این بوده است که سردردهای 
میگرنی خطری را مواجه مادر با جنین نمی‌کنند. اما مطالعاتی که 
اخیراً انجام شده‌اند آن را رد می‌کنند Allias)‏ ۲۰۱۰). 
پره‌اکلامپسی, افزایش فشارخون بارداری» تولا پیش از موعده و 
سایر عوارض قلبی عروقی (شامل سکته ایسکمیک) نیز افزایش 
می‌یابند Bushnell .)۲۰۱۵ «Wabnitz ٩۲۰۱۷ Grossman)‏ و 
همکاران (۲۰۰۹) ۱۸۵ مورد ترخیص پس از بستری به دلیل 
میگرن را در هر ۰ نفر مشاهده کردند. تشخیص‌های 
مربوطه و افزايش قابل توجه خطر در مورد میگرن و سکته مفزی 
(nlp VF)‏ انفارکتوس میوکارد (۵ (ply‏ بیماری قلبی (۲ برابر)؛ 
ترومبوآمبولی وریدی (۲ برابر) و پره‌اکلامپسی/ هیپرتانسیون 
بارداری (۲ برایر) دیهش 


2 


Fes 


عوارص طبی و جراحی 


درمان 
داده‌های مربوط به درمان غیر دارویی در دوران بارداری نظیر 
روش‌های بیوفیدیک» طب سوزنی و تحریک مغناطیسی 
تراتس‌کرانیال محدود هستند Dodick ٩۲۰۱۰ Airola)‏ ۲۰۱۰). 
درمان pe‏ دارویی عبارتست از استفاده از داروهای ضد التهابی 
غیراستروئیدی و اکثر سردردهای میگرنی به مسکن‌های ساده 
نظیر ایبوپروفن یا استامینوفن یا Midrin‏ به خصوص اگر در 
ابتدای شروع علایم تجویز شوند پاسخ می‌دهند. 
میگرن شدید sly‏ بیمار و مراقبینش بسیار آزادهنده است. 
لازم است در اکثر موارد جهت بهبود سردرد میگرنی از درمان 
دارویی چند هدفی استفاده شود Gonzalez-Hernandez)‏ 
۳۴ سردردهای شدید می‌بایست به صورت تهاجمی و با 
استفاده از هیدراتاسیون داخل وریدی و داروهای ضد استفراغ و 
اپیوئیدهای تزریقی درمان شوند. علی‌رغم اينکه منیزیوم سولفات 
داخل وریدی در سال‌های اخیر محبوبیت پیدا کرده است. اما یک 
متاآنالیز که اخیراً انجام شد هیچ تأثیر مثبتی را برای این دارو 
گزارش نکرد Choi)‏ ۲۰۱۴). مشتقات ارگوتامین, 
منقبض‌کننده‌های قوی عروقی هستند و می‌بایست از مصرف 
آنها در دوران بارداری اجتناب شود Briggs)‏ ۲۰۱۵). 
ترییتان‌ها آگونیست‌های S-HT BAD bY pS‏ هستند که 
باعث انقباض عروق داخل جمجمه‌ای شده و در تسکین درد 
بسیار موثرند <Contag)‏ ۲۰۱۰). اين داروها همچنین باعث از 
Ow‏ رفتن تهوع و استفراغ شده و نیاز به مسکن‌ها را به میزان 
زیادی کاهش می‌دهند. اين داروها را می‌توان به صورت خوراکی» 
تزریق» شیاف و يا اسپری بینی تجویز کرد. بهتر است که این 
داروها در ترکیب با LeNSAID‏ مورد استفاده قرار گیرند 
Goadsby)‏ ۰۲۰۱۵ سوماتریپتان (Imitrex)‏ بیشتر از بقیه مورد 
استفاده قرار می‌گیرند و با این که در بارداری به صورت گسترده 
مورد مطالعه قرار گرفته است به نظر می‌رسد که بی‌خطر باشد 
Nezralova-Henriksen ٩۲۰۱۵ Briggs)‏ ۲۰۱۰ با این حال 
Wood‏ و همکاران (۲۰۱۶) در یک مطالعةٌ پیگیری تا ۲۶ ماهگی 
کودکانی که در بارداری با تریپتان‌ها مواجهه داشتند تفاوت‌هایی 
را در تکامل عصبی (شامل مشکلات احساسی و فعالیتی) گزارش 
کردند. 
Soh)‏ عصب محیطی در بعضی از زنان سودمند ody‏ است و 
Govindappagari‏ و همکاران (۲۰۱۴) در مقاله‌ای تجاربشان را 


در رابطه با این نوع OLY‏ بر روی ۱۳ زن باردار شرح داده‌اند. در 


زنانی که سردردهای میگرنی مکرر دارند. درمان پیش‌گیرانه 
خوراکی مورد نیاز است. این داروها با موفقیت مورد استفاده قرار 
گرفته‌اند: Amitriptyline (Elavil)‏ روزانه ۱۰ تا ۱۷۵ میلی‌گرم؛ 
پروپرانولول (ایندرال) روزانه ۴۰ تا ۱۲۰ میلی‌گرم؛ یا متوپرولول 
(Toprol ‘Lopressor)‏ روزانه ۵ تا ۱۰۰ میلی‌گرم. Contag)‏ 
Lucas ۵ <Goadsby ۰‏ ۲۰۰۹). 


8 سردردهای کلاستر 
این نوع سردرد اولیه نادر با درد شدید یک‌طرفه خنجری که به 
صورت و کاسه چشم تیر می‌کشد و حدودا ۵ تا ۱۸۰ دقیقه به 
طول می‌انجامد و با علایم انونوم و آژیتاسیون بروز می‌کند 
مشخص می‌شود. بارداری بر روی شدت علایم تأثیری ندارد. 
زنان مبتلا می‌بایست از مصرف دخانیات و الکل اجتناب کنند. 
درمان ob‏ شامل اکسیژن ۱۰۰ درصد و سوماتریپتان 7۳۵ زیر 
جلدی است VanderPluym)‏ ۲۰۱۶). در صورتی که سردرد 
راجعه باشد» پروفیلاکسی با یک داروی مهارکننده JUS‏ کلسیم 


انجام می‌شود. 


اختلالات تشنجی 


طبق گزارش مرکز پیشگیری و کنترل بیماری‌ها شیوع صرع در 
بزرگسالان در سال ۰۲۰۰۵ ۱/۶۵ درصد بوده است Kobau)‏ 
۸ تخمین زده می‌شود که این میزان شامل بیش از ۱ 
سردرد. تشنج شایع‌ترین اختلال نورولوژیک است که در دروان 
بارداری با آن برخورد می‌شود و در هر ۱ بارداری به آزای ۲۰۰ 
بارداری رخ می‌دهد (0ن9704 ۱۱۹۹۶ رطعع۰۷ ۱۹۹۴). نکته 
مهم این است که صرع مسئول ۵ درصد موارد مرگ‌ومیر مادران 
در انگلستان بین سال‌های ۲۰۱۱ تا ۲۰۱۳ بود Knight)‏ ۲۰۱۵ 


۵ پاتوفیزیولوژی 

تشنج نوعی اختلال حمله‌ای در سیستم اعصاب مرکزی است که 
مشخصه‌اش ASS‏ نورونی غیرطبیعی با یا بدون از دست رفتن 
هوشیاری است. بعضی از علل قابل شناسایی اختلالات تستی 
در بزرگسالان جوان عبارتند از ترومای سر محرومیت از الکل و 
سایر داروها. عفونت مفزی تومورهای مغزی» ناهنجاری‌های 
» بیوشیمیایی» و بد شکلی‌های شریانی وریدی. در صورت بروز 


ری شدحی با شروع زودرس در زنان IL‏ بررسی این 
٩‏ ر رای plow!‏ شود. تشخیص صرع اید Sash gy‏ بعد از رد 
یر نشبخیص‌ها گداشته می‌شود. 
صرع شامل تعدادی سندرم مختلف می‌شود که مشخصه 

سم ها استعداد بیمار برای بروز تشنج‌های راجعه بدون وجود 
oe‏ تحریکی است. کمیسیون طبقه‌بندی و نام‌گذاری لیگ 
dal.‏ عبارزه با صرع» اخیراً اصطلاحات مورد استفاده در 
ian‏ را به روزرسانی کرده است Fisher)‏ ۱۴ ۳۰ 

صرع کانونی 

يس صرع از یک ناحیه مشخص در jae‏ نشات می‌گیرد و لذا 
Sine‏ > نورولوژیک مشخصی را تحت تأثیر قرار می‌دهد. باور بر 
ین است که این صرع‌ها ناشی از clog,‏ آبسه, تومور و یا عوامل 
بری‌ناتال هستند. اگرچه ندرتأً می‌توان ضایعه مشخصی را پیدا 
کرد. تشنج‌های کانونی بدون SNS Cla Shy‏ شناختی از 
یک نقطه از بدن شروع شده و به سمت ple‏ نواحی بدن در 
همان سمت گسترش می‌یابند و باعث ایجاد حرکات تونیک و 
سپس کلونیک می‌شوند. صرع‌های ساده می‌توانند عملکرد حسی 
ر! تحت تأثیر قرار داده و یا باعث ایجاد اختلال عملکرد اتونومیک 
و با Chad‏ روانی شوند. معمولاً هوشیاری از دست نمی‌رود و 
بیمار به سرعت بهبود می‌یابد. صرع‌های جزیی ممکن است به 
طور ثانویه به حالت فراگیر در امده و باعث از دست رفتن 
هوشیاری و تشنج شوند. اغلب پیش از بروز تشنج کانونی با 
Jes‏ شناختی اورا رخ می‌دهد و به دنبال آن اختلال 
هوشیاری به صورت توقف رفتار ناگهانی یا وضعیت بدون حرکت 
بحاد می‌شود. حرکات غیرارادی نظیر حرکات برداشتن اشیاء Ly‏ 
سج و ملوچ کردن شایع‌اند. 


صرع فراگیر 

ین صرع هر دو نیمکره مغز را به طور همزمان درگیر کرده و 
ممکن است قبل از از دست رفتن ناگهانی هوشیاری بیمار دچار 
bs‏ شود. ورائت در این صرع نقش مهمی دارد. در صرع فراگیر 
نونک - کلوکک بیمار به دنبال از دست رفتن هوشیاری دچار 
Sip Clos‏ ماهیچه‌ها و سفتی بدن شده و پس از آن 
همزمان با شل شدن تدریجی عضلات bo‏ انقباضات کلونیک 
هر چهار اندام می‌شود. بازگشت هوشیاری تدریجی بوده و ممکن 
است بیمار ساعت‌ها دچار گیجی و فقدان موقعیت‌پابی" باشد. 


اختالالات نورولوز یک ۴۰۷ 


صرع فراگیر است که در آن بیمار بدون درگیر شدن عضلات. به 
مدت کوتاهی هوشیاری خود را از دست می‌دهد. مشخصه این 
صرع بازیابی سریع هوشیاری و موقعیت‌یابی است. 


m‏ مشاوره پیش از بارداری 

زنان مبتلا به Epo‏ می‌بایست پیش از بارداری تحت آموزش و 
مشاوره قرار گیرند (فصل (A‏ مصرف مکمل اسیدفولیک ۰/۴ 
میلی‌گرم روزانه حداقل ۱ ماه پیش از بارداری آغاز می‌شود. 
هنگامی که زنی که داروی ضد صرع دریافت می‌کند باردار 
می‌شود دوز دارو به ۴ میلی‌گرم افزایش می‌یابد. این داروها با 
هدف درمان تک‌دارویی با دارویی که حداقل میزان تراتوژنسیته را 
داشته باشد ارزیابی و تنظیم می‌شوند. اگر اين کار میسر نباشد. 
تلاش می‌شود تعداد داروهای مورد استفاده کاهش داده شود و با 
حداقل دوز موّثر تجویز شوند Patel)‏ ۲۰۱۶). اگر زنی ۲ JLo‏ یا 
بیشتر بدون تشنج abl‏ می‌توان قطع درمان دارویی را مدنظر 
قرار داد. 


8 صرع در بارداری 
خطرات closes‏ که زنان مبتلا به صرع را در دوران بارداری 
تهدید می‌کنند عبارت‌اند از افزایش میزان حمله‌ها و خطر 
ناهنجاری‌های جنینی کنترل تشنج اولویت اصلی است. با اينکه 
مطالعات قبلی نشان می‌دهند که فعالیت Epo‏ در دوران بارداری 
تشدید می‌شود اما امروزه به علت مصرف داروهای cp phe‏ 
ahi‏ تست ماش کته اهیرا اتخام شمان Med‏ 
افزایش‌یافته تشنجی را در RS‏ ۲۰ تا ۳۰ درصد زنان بارداری 
نشان می‌دهند Vajda ۰ ‘Mawer)‏ ۲۰۰۸). زنانی که 
حداقل ٩‏ ماه پیش از بارداری در آنها تشنج رخ نداده باشد به 
احتمال زیاد در طول بارداری نیز تشنج نخواهند داشت Harden)‏ 
(V+ ۵‏ 

افزايش تعداد حمللات صرع معمولاً با کاهش سطح داروهای 
ضدتشنجی (و رسیدن آنها به زیر مقادیر درمانی) یا کاهش آستانه 
تشنج و پا هر دوی این موارد مرتبط است. Sle‏ رسیدن دارو به 
زبر مقادیر درمانی عبارت‌اند از تهوع و استفراغ؛ کاهش حرکات 
دستگاه گوارش و استفاده از انتی‌اسیدها که منجر به کاهش جذب 


1 Disorientation 


Fea 


عوارص طی و جراحی 


دارو می‌شوند؛ افزايش حجم خون در دوران بارداری و در نتیجه 
افزایش صبزان بروتئین‌های متصل شونده؛ تحریک سنتز 
آنزیم‌های کبدی نظیر سیتوکروم اکسیداز, آنزیم‌های جفتی که 
باعث افزایش متابولیسم دارو می‌شوند و افزايش فیلتراسیون 
گلومرولی که باعث افزايش کلیرانس دارو می‌شود. نکته مهم 
دیگر این که برخی از زنان به خاطر ترس از تراتوژن بودن داروها 
مصرف آنها را در دوران بارداری قطع می‌کنند. و بالاخره, آستانه 
تشنج ممکن است بر اثر کم‌خوابی‌های ناشی از بارداری و 
همچنین هیپرونتیلاسیون و درد حین زایمان پایین بیاید. 


عوارض در بارداری 

Sy‏ عوارض مرتبط با بارداری در زنان مبتلا به صرع به میزان 
خفیفی افزایش می‌یابند. اين عوارض عبارتند از سقط خودبه 
خودی. خونریزی» اختلالات افزایش فشارخون, تولد پیش از 
موعد. محدودیت رشد جنینی» و وضع‌حمل سزارین Harden)‏ 
۵ ۰۷:۵5 ۲۰۱۵). از همه مهمتر این که MacDonald‏ 
(۲۰۱۵) میزان مرگ مادری را ۱۰ برابر بیشتر گزارش کرد و 
همانطور که قبلاً ذکر شد. صرع؛ علت ۵ درصد موارد مرگ مادری 
در انگلستان را شامل می‌شود. همچنین طبق گزارش‌ها میزان 
افسردگی پس از زایمان نیز افزايش نشان می‌دهد Turner)‏ 
۹ هو بالاخره خطر پیدایش اختلالات تشنجی در فرزندان 
مادران مبتلا به صرع ۱۰ درصد است. 


بدشکلی‌های جنینی - رویانی 
سال‌ها بود که افتراق تأثیر صرع در مقابل آن به عنوان علت اولیه 
ناهنجاری‌های جنینی دشوار بود. همان‌طور که در فصل ۸ بحث 
شد. امروزه اعتقاد بر این Cul‏ که صرع درمان نشده خطر 
ناهنجاری‌های جنینی را افزایش نمی‌دهد Thomas)‏ ۲۰۰۸). اما 
> مادر دچار Epo‏ که داروهای ضد تشنج مصرف می‌کند 
بدون شک در معرض افزایش خطر بروز ناهنجاری‌های 
مادرزادی است. اگر درمان تنها با یک دارو انجام شود خطر وجود 
نقانص نوزادی در حین تولد کمتر از هنگامی است که مادر چندین 
دارو مصرف می‌کند. همچنین در صورت نیاز بهتر است به جای 
اضافه کردن داروی جدیدی به رژیم درمانی مادر دوز درمان تک 
دارویی را بالاتر برد (نطههن3» ۲۰۰۹). 

برخی از داروها هنگامی که به تنهایی تجویز شوند. خطر 
ناهنجاری را افزایش می‌دهند (فصل (VY‏ برخی از این داروها در 


جدول ۶۰-۲ فهرست شده‌اند. فنی‌توئین و فنوباربیتال خطر 
ناهنجاری‌های ماژور را ۲ تا ۳ برابر افزایش می‌دهند Peracea)‏ 
Thomas ۵‏ ۲۰۰۸). والیروات یک ترانوژن قوی است است 
که خطر ایجاد ناهنجاری توسط آن وابسته به دوز بوده و ۴-۸ 
بسرابر حالت عادی است «Eadie)‏ ۲۰۰۸؛ Klein‏ ۲۰۱۴؛ 
Wyszynski‏ ۱۲۰۰۵ والپروات نیز موجب عملکرد شناختی 
ضعیف‌تر می‌شود ‘Kasradze)‏ ۷ به صورت کلی, در درمان 
چند دارویی, با افزودن هر داروه خطر افزايش می‌یابد. در 
متاآنالیزی برروی ۳۱ مطالعه. گزارش شد که لاموتریژین و 
لوتیاستام با کمترین خطر ایجاد بدشکلی همراهند Weston)‏ 
۳۰۶ 


درمان صرع در دوران بارداری 
اکادمی مغز و اعصاب آمریکا و جامعة صرع آمریکاء رهنمودهایی 
برای درمان تشنج در زنان باردار فراهم کرده است  127060(‏ و 
۵ هلف اسیای+ پینگیری آز رو بیج است. رای 
دست‌یابی به این هدف BL‏ تهوع و استفراغ بیمار را درمان کرده. 
از محرک‌های شروع‌کننده تشنج اجتناب شده و به بیمار تأکید 
شود که حتماً داروهایش را مصرف کند. داروهای ضد تشنج باید با 
حداقل دوزی که قادر به کنترل تشنج است تجویز شود. با اينکه 
Sy‏ پزشکان به طور روتین سطح سرمی داروها را پایش 
می‌کنند اما این روش احتمالاً به علت تغییراتی که در پروتئین‌های 
اتصالی پیش می‌آید روش قابل اطمینانی نیست. اندازه‌گیری 
سطح داروی آزاد و پا pe‏ متصل به پروتئین اگرچه کمک‌کننده 
است اما در دسترس همگان نیست. در عین حال هیچ شواهدی 
مبنی بر اينکه پایش باعث کنترل بهتر صرع می‌شود وجود ندارد 
«Adab)‏ ۲۰۰۶). به دلایل گفته شده می‌توان سطح دارو را تنها 
پس از وقوع حمله صرع و یا در صورت شک به عدم مصرف دارو 
bong‏ یمان هگن کر 

برخی از صاحب‌نظران توصیه می‌کنند در زنانی که داروی 
ضد صرع مصرف می‌کنند. در معاینه بارداری یک بررسی 
سونوگرافیک هدف دار انجام شود تا وجود آنومالی‌ها بررسی شود. 
در موارد صرع بدون عارضه عموماً آزمون‌های سلامت Ore‏ 
انجام نمی‌شوند. 

داده‌های محدودی درباره ایمنی شیردهی هنگام مصرف 
داروهای متعدد ضد صرع در دسترس است. با اين Je‏ هیچ 
bb‏ مضر واضحی نظیر اختلالات شناختی طولانی‌مدت گزارش 


___ سر 


۴2۲۳۰۲ (exdday) 8 BOERS ]جر ی‎ For cf جو‎ eran? ery ۳ pee 


Sq (xeuredo] ) خم 6 9و یو‎ ۱ 1 xk و‎ in) دک‎ ers > 
tS TO (qeomuey) ۲۳:۴ کم‎ oi خر لو‎ em? وم (سبه موی‎ aes gz (Aa VIE <r ee jee) wei? ۲۰ مج‎ 
cael SH HAE pe choy PD? ep ها اه رو کیرد‎ vay 47 Cle 
HAF | som MAH (joraBayp> perdopzy) ery ammeter? رب کج‎ ARS ry اه‎ Ay a 

12 و‎ Coy و و‎ hey Magy? af و‎ se 6 p> 
a $e0 (unuepq) orld rb SD - hy PD genre h(P — (\-97 ar 3 
جم> کشک‎ (m0yedaq) aye’ be sem ese se Cr کیره و ۱ و و‎ cf کرت کرک‎ 


oi" (qe nal) ص رس‎ Sern ove 


۳۳ 4-25 ۳ OMS or ee Ie 


۴۰۹ 


۰ عوارض طبی و جراحی 


نشده است Briggs)‏ ۲۰۱۵؛ Harden‏ ۲۰۰۹۰). بسرخی از 
داروهای ضد Exe‏ (به خصوص لاموتریژین) سبب افزایش 
میزان شکست داروهای ضد بارداری خوراکی می‌شوند. بنابراین 
می‌بایست روش‌های مورد اعتمادتری درنظر گرفته شوند (فصل 
(vA‏ 


بیماری‌های عروق مغزی 


اختلالات گردش خون مغزی عبارتند از سکته (ایسکمیک و 
هموراژیک) و آنومالی‌های آناتومیک نظیر ناهنجاری‌های 
شریانی وریدی و آنوریسم‌ها. ایسکمی مفزی در اثر کاهش جریان 
خونی که بیش از چند AAS Job asl‏ رخ می‌دهد. در ابتدا 
ممکن است علایم نورولوژیک تظاهر snl:‏ اما اغلب بعد از چند 
دقیقه» انفارکت روی می‌دهد. سکته هموراژیک در اثر خونریزی 
مستقیم به اطراف مغز رخ می‌دهد. علایم به علت اثر توده» اثر 
سم‌زای خون, يا افزایش فشار داخل جمجمه‌ای ایجاد می‌شوند. 
ead Le‏ از موارد سکته در زنان بارداره ایسکمیک و نیمی از 
آن هموراژیک می‌باشند Zofkie)‏ ۲۰۱۸). 
اندمی کنونی چاقی در این کشور به همراه افزايش هم‌زمان 
شیوع بیماری‌های قلبی» هیپرتانسیون و دیابت سبب افزایش 
شیوع سکته مغزی شده‌اند (مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء 
۲ خطر بروز سکته مغزی در کل زندگی و هم‌چنین میزان 
مرگومیر ناشی از آن در زنان بیشتر از مردان است 
Roger ٩۲۰۱۱ Martinez-Sanchez)‏ ۲۰۱۲). علاوه بر این؛ 
بارداری خطر سکته مغزی ایسکمیک و هموراژیک را به صورت 
آنی و در کل زندگی افزایش می‌دهد Jung ٩۲۰۱۰ Jamieson)‏ 
۰۰ 
سکته در زنان باردار نسبتاً ناشایع است اما بیش از حد مورد 
انتظار قادر است باعث مرگ‌ومیر مادر شود. گزارش‌های متفاوت 
میزان بروز آن را ۱۰ تا ۴۰ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ بارداری اعلام 
کرده‌اند «Yoshida ٩۲۰۱۶ (Miller ۲۶ Leffert)‏ ۲۰۱۷). 
میزان بروز سکته مغزی براساس بستری‌های اندازه‌گیری شده 
مرتبط با بارداری در حال افزایش است (6:۵۱12۵0۵0, ۲۰۰۸؛ 
Kuklina‏ ۲۰۱۱). نکته مهم این است که در AST‏ موارد این 
پیماری با اختلالات هیپرتانسیو با بیماری قلبی مرتبط هستند. 
تقریباً ۶ درصد موارد مرگ‌ومیر مرتبط با بارداری در ایالات 
متحده ناشی از ali‏ مغزی عروقی و ۷/۴ درصد ناشی از 


پره‌ا کلامپسی هستند. VA ۰۲۰۱۷ Creanga)‏ درصد مرگ‌های 
مادری پس از FY‏ روز بعد از زایمان, در اثر حوادث عروق مغزی 


رخ می‌دهند. 


Jol gc 8‏ خطرسار 
اکثر موارد سکته مغزی در دوران بارداری یا در طول لیبر و زایمان 
9 پا در دوران نفاس تظاهر می‌کنند. در مطالعه‌ای که بر روی 
۰ سکته مغزی مرتبط با بارداری انجام شد, تقریباً ۱۰ درصد 
قبل از زایمان» ۴۰ درصد حین زایمان و حدود ۵۰ درصد پس از 
زایمان رخ دادند James)‏ ۲۰۰۵). برعکس» Leffert‏ (۲۰۱۶) 
گزارش می‌کند که از ببن ۱۴۵ زن دچار سکته مغزی, ۴۳۵ درصد 
موارد قبل از زایمان» ۳ درصد حین زایمان» و OF‏ درصد بعد از 
زایمان رخ داده بود. عوامل خطر متعددی de)‏ مرتبط و چه 
غیرمرتبط با بارداری) در مطالعاتی که بیش از ۱۰ میلیون بارداری 
را شامل می‌شوند گزارش شده است. این عوامل عبارتند از سن 
VE‏ میگرن؛ هیپرتانسیون» چاقی و دیابت اختلالات قلبی نظیر 
ان دوکاردیت» پروتزهای دریچه‌ای و سوراخ بیضی باز و 
سیگارکشیدن. عوامل خطر مرتبط با بارداری عبارتند از اختلالات 
هیپرتانسیو, دیابت بارداری» خونریزی زایمانی و زایمان سزارین. 
در Se‏ حاضر شایع‌ترین عوامل خطر eS ye‏ بارداری؛ 
اختلالات gud pa‏ هستند. یک‌سوم موارد سکته مغزی با 
هیپرتانسیون بارداری مرتبطاند و خطر سکته مغزی در زنان با 
فشارخون Vb‏ در مقایسه با زنانی که فشارخون طبیعی دارند ۳ تا 
A‏ برابر بیشتر است Wang ٩۲۰۱۲ Scott)‏ ۲۰۱۱). در زنان مبتلا 
به پره‌اکلامپسی که تحت بیهوشی عمومی قرار می‌گیرند در 
مقایسه با زنانی که بی‌حسی نورآگزیال دریافت می‌کنند. خطر 
سکته مغزی بالاتر است Huang)‏ ۲۰۱۰). یک عامل خطر دیگر 
slp‏ سکته مغزی دوران «uli‏ زایمان سزارین است که در 
مقایسه با زایمان طبیعی خطر را ۱/۵ برابر افزايش می‌دهد Lin)‏ 

۳۰۸ 
تأثیرات ناشی از بارداری بر روی همودینامیک عروق مخز 
عبارنند از بهبود خود تنظیمی که جریان خون را علیرغم تغییرات 
فشارخون سیستمیک حفظ می‌کند Wan Teen)‏ ۲۰۱۶ 
علی‌رغم اينکه جریان خون مغزی از میانه بارداری تا زمان ترم 
۰ درصد کاهش abn eee La) whos‏ ای PAD Cask‏ 
هیپرتانسیون بارداری به طور قابل توجهی افزایش Sst‏ 
cyl ۲۰۰۴۵ ٩۲۰۰۳ Zeeman)‏ نوع هیپرپرفیوژن حداقل به 


4 


Subcortical 
infarction 


Cortical vein 
thrombosis 


تصو بر ۶۰-۲ تصویر ی از مغز که انواع مختلف نسشکته (Sp‏ در دوران بارداری ly‏ تشان می‌د هد : )\( انفارکتوس ساب کورتیکال 


Subcortical — 


احتلالات نورولوٍ یک 


Hypertensive 
hemorrhage 


Embolism or 
thrombosis 


infarction 


Arteriovenous 
malformation 
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(پرها کلامیسی). (۲) خونریزی هیپرتانسیو: (۳) آنوریسم. (۴) امبولی یا ترومبوز در شریان مغزی میانی. (۵) ناهنجاری شریانی 


وربدی و (۶) ترومبوز ورید کورتیکال. 


حورت ذاتی در زنان Mire‏ به برخی آنومالی‌های عروقی خطرناک 
8 سکته ایسکمیک 

انسداد یا آمبولیزاسیون حاد یک رگ خونی داخل جمجمه‌ای 
سیب بروز ایسکمی مغزی می‌شود که می‌تواند سبب مرگ بافت 
مخز گردد (تصویر ۶۰-۲). اختلالات و اتیولوژی‌های PALS‏ 
boys‏ با سکته مغزی ایسکمیک در حدول ۶۰-۳ نشان داده 
cult‏ حمله گذ رای اسکمبک (TIA)‏ ناشی از ایسکمی 
بااگشت‌پذیر است و علایم معمولاً کمتر از ۲۴ ساعت طول 
می‌کشند. حدود ۰ درصد این بیماران در Job‏ یک سال دچار 
سکته مغزی می‌شوند Amarenco)‏ ۲۰۱۶). بیمارانی که دچار 
سکته مغزی می‌گردند اغلب به طور ناگهانی سردرد HA‏ 


ملیپلژی با تقاتص عصبی دیگر یا اه ی‌اوقات تشتح پا 
می‌کنند. علایم نورولوژیک کانونی به علاوه اورا معمولا 
نشان‌دهنده اولین اپیزود میگرن هستند Liberman)‏ ۲۰۰۸). 

رزیابی سکته ایسک‌میک شامل اکوکاردیوگرافی و 
تصویربرداری از جمجمه با ۲ MRI‏ یا آنژیوگرافی است. سطح 
لیپیدهای سرم با توجه به این نکته که مقادیر آنها طی بارداری 
طببعی مختل می‌شوند اندازه‌گیری می‌گردند (به بخش ضمیمه 
رجوع کنید). می‌بایست وجود آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید و 
لوپوس SYST ST‏ بررسی گردد چرا که حدوداً یک‌سوم از 
موارد سکته ایسکمیک در زنانی که از lye‏ دیگر سالم 
هستندناشی از این آنتی‌بادی‌هاست (فصل (OX‏ در صورت 
داشتن اندیکاسیون, تست‌های آنمی سیکل سل نیز انجام 
می‌شوند AYO ۶ Buonanno)‏ 


۴۱۲ 


۳ عوارض طبی و جراحی 


هسوسو وه ۰ ۳ « ۰ ۰ he‏ ف ت۱3 
عدول ۶۰-۴ برخی از اختلالات مرتبط یا عال سکته‌های یک انفارکتوس کورتیکال بزرگ‌تر دچار سکته مغزی علامت‌دار 


ایسکمیک و همورارٌیک طی بارداری با در دوران نفاس می‌گردند (فصل (f+‏ 
ents ov‏ سکته هموراز یک اختلالات دیگری که یافته‌هایی مشابه پره‌اکلامپسی دارند 
سندرم پره‌آکلامیسی هیپرتانسیون مزمن عبارتند از cla chy ily Sus‏ ترومبوتیک (فصل (OF‏ و 
ترومبوز شریانی سندرم پره‌اکلامپسی سند رم انقباض برگشت پذیر عروق مخزی (فصل (f+‏ مورد 
ترومبوز وریدی ناهتجاری dep?‏ وزیدی آخر که dup sl‏ پس از زایمان نیز نامیده می‌شود می‌تواند 
آنتی‌کواگولان لوپوسی أئوریسم ساکولار سبب pol‏ فراگیر مغزی به همراه نکروز و هم‌چنین انفارکتوس 
آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید آنژیوم گسترده با نواحی از خونریزی گردد Katz ۲۰۱۳ Edlow)‏ 
ترومبوفیلی‌ها کوکائین. مت‌آمفتامین ۴ ۷:۱۲ ۲۰۱۶). 

ناشی از میگرن واسکولوپاتی 

آمبولی پارادوکس آمبو لی مغزی 

آمبولی قلبی آمبولی مفزی معمولاً در شریان مغزی میانی دیده می‌شود 
هموگلوبینوپاتی داسی‌شکل (تصویر ۰-۲ع). تنها هنگامی می‌توان تشخیص را قطعی 
دایسکسیون شریانی دانست که ترومبوز و خونریزی رد شده باشد. در صورتی که منشاء 
emily‏ آمبولی مشخص شود تشخیص ترومبوآمبولیسم قطعی‌تر خواهد 
بیماری مویامویا شد. رد کردن خونریزی سخت‌تر است چرا که هم به دنبال 
گوکانین؛ آمفتامین‌ها آمبولیزاسیون و هم ترومبوز: انفارکتوس خونریزی دهنده رخ 


می‌دهد. به نظر می‌رسد آمبولی پارادوکس یکی از علل BS‏ 
باشد چرا که در بیش از یک چهارم بزرگسالان بازماندگی دریچه 

با بررسی جامع و دقیق, اکثر علل سکته را می‌توان شناسایی ‏ آوال وجود دارد. در این حالت ترومبوآمبولی‌های وریدی سمت 
کرد با cpl‏ حال همواره درمان در دسترس نیست. برخی از این راست می‌توانند ریه را دور بزنند Scott)‏ ۲ بستن سوراخ 
علل عبارتند از امبولی مرتبط با قلب واسکولیت با ممکن است پیامدها را در اين بیماران بهبود بخشد» اما از این 
واسکولوپاتی‌هایی نظیر بیماری dshimori) bye bye‏ ۲۰۰۶ روش در دوران بارداری استفاده شده است Dark)‏ ۲۰۱۱). علل 
Miyakoshi‏ ۲۰۰۹؛ Simolke‏ ۱۹۱). پیامدهای سکته‌های قلبی آمبولیک سکته مغزی عبارتند از آربتمی‌ها بخصوص 
امبولیک. مطلوب گزارش شده است و مشابه زنان WE‏ باردار فیبریلاسیون دهلیزی. ضایعات دریچه‌ای» پرولاپس دریچه 
می‌باشد Leffert)‏ ۲۰۱۶). ترومبولیز سکته ایسکمیک در طول میترال. ترومبوز جداری» اندوکاردیت عفونی و کاردیومیوپاتی 
بارداری گزارش شده است Tversky)‏ ۲۰۱۶). حول و حوش زایمان. 

درمان سکته Signal‏ در دوران بارداری عبارت است از 

موهفم انیس اقدامات حمایتی و درمان‌های ضد پلاکتی. در مورد استفاده از 
درصد قابل توجهی از سکته‌های مغزی ایسکمیک مرتبط با ترومبولیتیک‌تراپی داروهای ضد انعقاد اختلاف نظر وجود دارد 
بارداری در زنان سن باروری ناشی از هیپرتانسیون بارداری و Li)‏ ۲۰۱۲). 
سندرم پرها کلامپسی است Miller ٩۲۰۰۴ Jeng)‏ ۲۰۱۶). 
همان‌طور که در تصویر ۶۰-۲ نشان داده شده است. نواحی ادم رومبوز شریان‌های مغزی 
Neale‏ ساب کورتیکال و خونریزی پتشی Ale‏ می‌توانند اکثر سکته‌های مغزی ترومبوتیک در افراد مسن رخ می‌دهند و 
به سوی انفارکتوس مغزی پیشرفت کنند Aukes)‏ ۰۲۰۰۷ ۲۰۰۹؛ _ناشی از آنرواسکلروز به خصوص در شریان کاروتید داخلی 
Zeeman‏ ۰۲۰۰۴۵ با وجود اينکه در اکثر موارد بیماران دچار هستند. پیش از بروز بسیاری از سکته‌هاء ۳ eee‏ 
تشنج اکلامپتیک می‌شوند. اما تعداد اندکی از زنان به دلیل بروز لیسکمیک گذرا رخ می‌دهد. توصیه می‌شود ترومبولیتیک‌تراپی ؛ 


وال کننده‌ها Oh pee,‏ بافتی نوترکیب SASUY (PA)‏ 
ی ۳ ساعت اول در صورتی که نقص عصبی قابل اندازه‌گیری 
وجود داشته باشد و تصویربرداری mae‏ خونریزی را رد کرده 
راد انجام می‌شود. از اين درمان می‌توان در دوران بارداری نیز 
استفاده کرد. خطر عمده‌ای که در تقریباً ۵ درصد از بیماران تحت 
درمان رخ می‌دهد. تبدیل شدن یک سکته ایسکمیک به 

,)۲۰۰۷ Van der Worp ٩۲۰۱۵ Smith) Cul خونریزی‎ 


ترومبوز وریدهای مغزی 
در مطالعه‌ای که در ۱۰ مرکز در ایالات متحده انجام شد مشخص 
شد که ۷ درصد از ترومبوزهای وریدهای مغزی با بارداری همراه 
بوده‌اند Wasay)‏ ۲۰۰۸). مشاهدات James‏ و همکارانش 
(۲۰۰۵) در مطالعه گسترده‌ای که در سطح ملی و بر روی بیماران 
بستری انجام دادند حاکی از آن است که ترومبوز وریدی علت 
تنها ۲ درصد سکته‌های دوران بارداری بوده است Saposnik)‏ 
۲۱ علل مستعدکننده متعددی وجود دارند و بیشترین خطر 
در Sls!‏ بارداری و دوره نفاس وجود دارد. 

ترومبوز در سینوس وریدی ساژیتال جانبی یا فوقانی معمولا 
در دوران نفاس 9 اغلب به همراه پره‌اکلا میسی» سیسیس و با 
ترومبوفیلی‌ها GUI‏ می‌افتد (تصویر ۶۰-۲ را ببینید). این‌ترومبوز 
در بیماران دچار ترومبوفیلی‌های ارثی» انتی‌کوا گولان لوپوسی و یا 
آنتی‌بادی‌های آنتی فسفولیپید بسیار شایع‌تر است (فصل ۵۲ و ۵٩‏ 
I,‏ ببینید)؛ شایع‌ترین علامت بیمار سردرد بوده و اختلالات 
نورولوژیک نیز شایع هستند؛ همچنین تا یک سوم از بیماران 
دچار تشنج می‌شوند Wasay)‏ ۲۰۰۸). تشخیص با MR‏ 
ونوگرافی مسحل می‌شود Saposnik)‏ ۲۰۱۱). 

درمان عبارت است از داروهای ضد تشنج برای درمان تشنج 
و علی‌رغم اینکه اغلب افراد درمان ضد انعقادی با استفاده از 
نظر وجود دارد Smith ۲۰۱۱ Saposnik)‏ ۲۰۱۵). داروهای LS‏ 
میکروبی در صورت وجود ترومبوفلبیت عفونی تجویز می‌شوند و 
Spars Sip ely shelves‏ با slats‏ 
سیستمیک پاسخ نمی‌دهند نگاه داشته می‌شود. pad | as‏ 
ترومبوز وریدی در بارداری بهتر از بیماران غیرباردار است و نرخ 
مرگ‌ومیر کمتر از ۱۰ درصد است McCaulley)‏ ۲۰۱۱). 

در Gb;‏ مبتلا به سابقه ترومبوز وریدهای مغزی» یک مطالعه 
مروری تنها ۱ مورد عود در ۲۱۷ بارداری و ۵ مورد حوادث 

s 


اختلالات نورولوژ یک ۳۳ 


ترومبوتیک در وریدهای غیر sje‏ در ۱۶۸ بارداری گزارش کرد 
Aguiar de Sousa)‏ ۲۰۱۶). در مطالعه ۵۲ زن با سابقه ترومبوز 
وریدهای مغزی که تحت درمان پروفیلا کتیک خضد انعقادی 
بودند. هیچ موردی از عود ترومبوز یا خونریزی مشاهده نشد. اما 
۴ درصد آنها دچار عوارض مامایی تأخیری شدند Martinelli)‏ 
(Ve \F‏ 


در زنان مبتلا به سابقه سکته ایسکمیک خطر عوارض بارداری 
بعدی کم است مگر در صورتی که یک علت اختصاصی و پایدار 
شناسایی شود. در پیگیری ۵ ساله ۳۷۲ زن مبتلا به سکته 
مورد عود سکته ایسکمیک مشاهده شد که در این Oke‏ تنها دو 
مورد با بارداری در ارتباط بود. محققان به اين نتیجه رسیدند که 
بارداری ایحاد نمی‌کند ste Lamy)‏ ۳۰ در یک مطالعه پیگیری 
بر روی ۱۷۷۰ زن غیرباردار مبتلا به سکته ایسکمیک مرتبط با 
taggin‏ پژوهشگران گزارش کردند تا زمانی که درمان 
پیش‌گیرانه با وارفارین یا آسپیرین تجویز می‌شد یا هیچ اختلافی 
در خطر عود وجود نداشت Levine)‏ ۲۰۰۴). 

در حال حاضر دستورالعمل مشخصی برای پروفیلاکسی در 
قلب آمریکا بر اهمیت کنترل عوامل خطری مثل هیپرتانسیون و 
cubs‏ تأکید می‌کند Furie)‏ ۲۰۱۱). همان‌طور که در فصل‌های 
آنتی فسفولیپید یا Sy‏ اختلالات قلبی می‌بایست جهت مصرف 
پیش‌گیرانه داروهای ضد انعقاد درنظر گرفته شوند. 


8 سکته همورازیک 

دو دسته جداگانهٌ خونریزی‌های داخل جمجمه‌ای خودبه‌خودی 
عبارت‌اند از خونریزی‌های SED‏ مغزی و خونریزی‌های 
ساب‌آرا کنویید. نشانه‌های سکته هموراژیک مشابه سکته 
ایسکمیک است. افتراق آنها صرفاً از طریق CT‏ يا ۸۸1 میسر 
است Smith ٩۲۰۱۰ Morgenstern)‏ ۲۰۱۵). 


خونریزی داخل مغزی 
شایع‌ترین He‏ خونریزی به داخل پارانشيم jee‏ پارگی 


تصویر ۶۰-۳ یرک زن FY‏ ساله با اکلامیسی در بایان دوران 
بیمار. خونریزی درون پارانشیمی بزرگی را نشان می‌دهد. 


خودبه خودی عروق کوچکی است که بر اثر فشارخون مزمن دچار 
یتفگ شده‌اند (تصویر ۶۰-۲). در سکته‌های هموراژیک 
دوران بارداری, مانند موردی که در تصویر ۶۰-۳ نشان داده 
شده است. در اغلب موارد فشارخون مزمن وجود داشته که 
پرها کلامپسی روی آن سوار شده است Cunningham)‏ ۲۰۰۵ 
«Martin‏ ۲۰۰۵). میزان مرگ‌ومیر و عوارض در خونریزی داخل 
مفزی به علت موقعیت آنها در مقایسه با خونریزی سابآراکنویید 
بسیار بیشتر است Smith)‏ ۲۰۱۵). پارگی ناشی از فشار» منجر به 
خونریزی در پوتامن, تالاموس, ماده سفید مجاور ساقه مغز و 
مخچه می‌شود. از میان YA‏ زنی که توسط Martin‏ و همکارانش 
(۲۰۰۵) به آنها پرداخته شده نیمی فوت کردند و اغلب باز 
ماندگان دچار ناتوانی‌های ماندگار شدند. اهمیت تجویز درمان 
مناسب برای فشارخون بارداری - به ویژه افزایش فشارخون 
سیستولیک - در پیشگیری از آسیب‌های مغزی عروقی توسط 
این پژوهشگران دست کم گرفته شد (فصل ۴۰ را ببینید). 


خونریزی ساب‌اراکنوپید 

در مطالعه‌ای که بر روی ۶۳۹ مورد خونریزی ساب‌آرکنوئید مرتبط 
با بارداری در نمونه ملی بیماران بستری انجام شد. میزان بروز آن 
۸ به ازای هر ۰ بارداری گزاشر شد که نیمی از موارد 


پس از زایمان رخ دادند Bateman)‏ ۲۰۱۲). در زنان ژاپنی نیز م 


بروز مشابهی گزارش شد Yoshida)‏ ۲۰۱۷). علت این 
خونریزی‌ها یک بدشکلی زمینه‌ای در عروق مغز در یک فرد 
سالم از جهات دیگر است (نصویر ۶۰-۲ را ببینید). پارگی 
آنوریسم‌های ساکولار یا بری" علت ۸۰ از کل خونریزی‌های 
ساب‌آرا کنویید است و he‏ ۰ درصد باقیمانده عبارت‌اند از پارگی 
ناهنجاری‌های شربانی وریدی (AVM)‏ کواگولوپاتی‌هاه 
آنژیوپاتی‌هاء ترومبوزهای وریدی» عفونت» مصرف مواد. تومورها 
و تروما. این موارد نادر هستند و پارگی آنوریسم یا آنژیوم S38‏ و 
یا خونریزی از ناهنجاری‌های عروقی در ۱ مورد از هر ۲۵۰۰۰ 
بارداری اتفاق می‌افتد. این میزان با شیوع این حالت در جمعیت 
زنانی که شرایط خاص مامایی ندارند تفاوتی ندارد اما میزان 
مرگ‌ومیر در دوران بارداری بالاتر بوده و ۳۵ است Yoshida)‏ 
۰۷ 


آنور یسم داخل حمجمه‌ای. در حدود ۱ تا ۲ درصد از افراد 
بزرگسال دارای آنوریم داخل جمحمه‌ای هستند Lawton)‏ 
۷ خوشبختانه تتها درصد کمی از این آنوریسم‌ها پاره 
می‌شوند - حدود ۰/۱ درصد از آنوریسم‌های کوچکتر از ۱۰ 
میلی‌متر و حدود ۱ درصد از آنوریسم‌های بزرگتر از ۱۰ میلی‌متر 
Smith)‏ ۲۰۱۵). اکثر آنوریسم‌های تشخیص داده شده در دوران 
بارداری از حلقه ویلیس منشا می‌گیرند و ۲۰ درصد متعدد هستند. 
بارداری خطر پارگی آئوریسم را اقزايش نمی‌دهد. با این حال» به 
دلیل شیوع بالا به احتمال بیشتری سبب ایجاد خونریزی ساب 
او کب dF‏ می‌شوند Tiel Groenestege ٩۲۰۰۹ Hirsch)‏ 
۶۹ در یک مرور جامع برروی ۴۴ زن باردار با ۵۰ آنوریسم 
گزارش شد که ۷۲ درصد این آنوريسم‌ها در بارداری پاره شدنده و 
۸ درصد از این موارد پارگی در سه Bole‏ سوم رخ داد 
Yoshida ۰۲۰۱۶ Barbarite)‏ و همکاران (۲۰۱۷) نیز این 
تمایل به پارگی در اواخر بارداری را گزارش BIS‏ 

علامت اصلی» سردرد شدید ناگهانی است که همراه با آن 
تغییرات بینایی. اختلالات اعصاب جمجمه‌ای, اختلالات 
نورولوژیک کانونی و یا ایند هوشیاری see‏ سا - 
Larue‏ علائم تحریک منن تاکی‌کاردی» پرفشاری OF‏ 


نب خفیف, لکوسیتوز و پروتئینوری دارد. تشخیص و OM?‏ 


صحیح می‌تواند از پیدایش عوارض بالقوه کشنده پیشگیری کند. 


I. Berry, ۱ 


2- Arter} ۱ 
Tleriovenous Malformations 


تبحم قلب آمریکا توصیه می‌کند CT‏ اسکن بدون کنتراست 
حمحمه به عنوان اولین نست تشخیصی انجام شود با این حال 
MRI‏ ممکن است بهتر باشد Smith ٩۲۰۱۲ Connolly)‏ 
4۲۰۱۸ 

ترمان عبارت است از استراحت در بستر تجویز داروهای 
مسکن و آرامبخش همراه با پایش وضعیت نورولوژیک بیمار و 
Jno‏ دقیق فشارخون. برای تصمیم‌گیری در مورد ترمیم 
آتوریسمی که بالقوه قابل دستیابی است باید هم خطر خونریزی 
مجدد و هم خطر خود جراحی بیمار را در نظر داشت. در بیماران 
pe‏ باردار در صورتی که تنها درمان محافظه کارانه انجام شود 
خطر خونریزی‌های بعدی از آنوریسم طی ماه اول ۲۰-۳۰ درصد 
و پس از آن ۳ درصد در هر سال است. خطر خونریزی مجدد در 
۳ ساعت اول بیشترین میزان است و خونریزی مجدد در ۷۰ 
درصد موارد منجر به مرگ می‌شود. 

رم please;‏ را مس تا با اوه از کین و با کار 
گناشتن فنر در داخل عروق با استفاده از آنژیوگرافی 
قلوروسکوپیک و با تلاش در به حداقل رسانیدن مواجهه با اشعه 
ple!‏ داد. Barbarite‏ و همکاران (۲۰۱۶) گزارش کردند که کار 
گداشتن فتر نسبت به کلییس, میزان عوارض کمتری دارد. در 
مورد آنوریسم‌های درمان نشده» میزان عوارض در مواردی که 
تحت جراحی قرار گرفتنده یک سوم از مواردی که درمان شدند 
کمتر بود. در SL}‏ که در نزدیکی ترم قرار دارند. ترمیم آنوریسم 
بلون بیهوشی هیپوتانسیو مطلوب به نظر می‌رسد. در زنان 
نزدیک به زمان gel)‏ انجام زایمان به روش سزارین و پس از 
آن استفاده از یکی از دو روش ذکر شده جهت ترمیم آنوریسم 
اقدامی منطقی باشد و ما در موارد متعددی این کار را با موفقیت 
انجام داده‌ایم. 

اگر دردهای زایمانی در زمانی Gls!‏ بیفتند که از زمان 
برنامه‌ریزی شده برای ترمیم آنوریسم دور باشد» منطقی خواهد 
بود اگر به بیمار اجازه دهیم که زایمانش را به روض واژینال انجام 
دهد. مسأله‌ای که وجود دارد این است که دور بودن را چگونه 
تعریف کنیم. اگرچه برخی معتقدند این زمان ۲ ماه است اما زمان 
مورد jL‏ برای بهبود يافتن مشخص نیست. در زنانی که از 
خونریزی ساب‌اراکنویید Ge‏ سالم به در برده‌اند اما هنوز جراحی 
ترمیمی در آنها انجام نشده است ما با توصیهٌ Cartlidge‏ (۲۰۰۰) 
مبنی بر وارد نیامدن فشار موافقیم و انجام زایمان به روش 
سزارین را ترجیح می‌دهم. 
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ناهنجاری‌های شسریان وریسدی (AVMs)‏ این 
ناهنجاری‌ها؛ توده غیرطبیعی کانونی و مادرزادی شبان‌ها » 
وریدهای متسع به همراه اختلال سازمان‌دهی تحت ارتریولی 
هستند (تصویر ۶۰-۲ را ببینید). اين ناهنجاری‌ها فاقد صویرگ 
هستند و بنابراین شانت شریانی وریدی دارند. خطر خونریزی 
ممکن است با افزایش سن بارداری بیشتر شود. اما علت آن 
نامشخص است. خونریزی ناشی از این آنومالی‌های عروقی 
مادرزادی در نیمی از موارد به داخل فضای hole‏ کنویید بوده و 
در نیمی از موارد داخل پارانشیمی با گسترش به فضای ساب 
آراکنویید است Smith)‏ ۲۰۱۵). این ناهنجاری‌ها نادرند و تخمین 
زده می‌شود در ۰/۰۱ درصد از جمعیت عمومی رخ می‌دهند. در 
میان ۶۵ مورد شناخته شده AVM‏ در بارداری ۸۳ درصد در طول 
بارداری يا پس از زایمان پاره شدند و بیش از ۸۰ درصد Cel‏ 
پارگی‌ها در سه Ambo‏ دوم يا سوم رخ داد. خونریزی هنگام مراجعه 
با پیامد ضعیف مادری در ارتباط است Lu)‏ ۲۰۱۶). 

به نظر نمی‌رسد احتمال خونریزی طی بارداری افزایش پیدا 
کند. ۸۷۷۲ها طی بارداری نادر هستند و در مطالعه‌ای توسط 
2 (۲۰۱۷» ۱۷ درصد موارد سکته هموراژیک را 
خونریزی ناشی از AVM‏ تشکیل می‌داد. در بیمارستان پارکلند. 
طی ۲۲ سال که ۴۶۶۰۰۰ تولد رخ داده OV dy‏ زن, دچار CVA‏ 
as‏ و پنج مورد از این سکته‌ها به علت خونریزی ناشی از 
Zofkie ۱۹۹۱ Simollkie) 55, AVM‏ ۲۰۱۸). 

درمان LAVM‏ در بیماران غیرباردار به میزان زیادی فردی 
taal‏ هی lll‏ نظری فرباره ake led Ld idl‏ در 
دسترس می‌بایست برداشته شوند وجود ندارد. درمان هم‌چنین به 
عوامل زیر بستگی دارد: Ll‏ ضایعه علامت‌دار با یک بافته 
تصادفی است آناتومی و اندازه آن» وجود آنوریسم همراه با آن که 
در ۶۰ درصد موارد دیده می‌شود و به ویژه اینکه آیا ضایعه 
خونریزی کرده است یا خبر. پس از خونریزی» خطر عود خونریزی 
در ضایعات ترمیم نشده در سال‌های Jol‏ ۶ تا ۲۰ درصد و پس از 
آن ۲ تا ۴ درصد در سال است Smith ٩۲۰۰۷ Friedlander)‏ 
۵ نرخ مرگ‌ومیر یک AVM‏ در حال خونریزی ۱۰ تا ۲۰ 
درصد است. تصمیم‌گیری درباره انجام عمل جراحی ذر ذوران 
بارداری معمولاً به مشاوره جراحی اعصاب بستگی ذارد و Friedlander‏ 
(۲۰۰۷) توصیه می‌کند در صورت وقوع خونریزی, درمان قوباً مدنظر 
قرار گیرد. به Jud‏ خطر بالای خونریزی راجمه از یک ضایعه رزکت نشده 


یا غیرفابل جراحی, ما توصیه مي‌کنيم heal)‏ سزارین انجام شود. 


Lala 
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بیماری‌های میلین‌زدا با دژنرانیو 


۳ 
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بماری‌های pee‏ رد" شامل گروهی از اختلالات نورولوژیک 
می‌نوند که باعث تخریب گانون‌ها یا تکه‌هایی از غلاف میلین در 
سماری‌های دراو چند عاملی بوده و مشسخصه‌شان مرگ 
فزابند؛ نورون‌ها است. 


۵ مولنیپل اسکلروز 
در ایالات متحده. مولتبپل اسکلروز (MS)‏ پس از تروما دومین 
علت ناتوانی آفراد در سنین میانسالی بر اثر بیماری‌های 
نورولوژیک است Hauser)‏ ۲۰۱۵). از آنجایی که MS‏ در زنان 
دو برابر مردان دیده می‌شود و معمولاً در Amd‏ سوم و چهارم دیده 
می‌شود, زنان در سنین باروری بسیار در معرض خطر هستند. 
میزان بروز خانوادگی MS‏ ۱۵ بوده و میزان بروز در فرزندان 
فرد مبتلا ۱۵ برابر plo‏ افراد است. Fong‏ و همکاران (۲۰۱۸) در 
بررسی وضع‌حمل‌های کالیفرنیا گزارش کردند که بین سال‌های 
۲۱ و ۰۲۰۰۹ ۰/۰۳ درصد زنانی که وضع‌حمل sing‏ دچار 
MS‏ بودند. 
مشخصهٌ میلین‌زدایی که در این بیماری دیده می‌شود 
تسخریب خودایمنی (غالباً با واسطه سلول‌های (T‏ 
الیگودندروسیت‌ها (که مسوّول ساختن میلین هستند) است. در 
بروز این بیماری استعداد ژنتیکی نقش داشته و عوامل آغازگر 
محیطی مانند مواجهه با برخی از باکتری‌ها و ویروس‌ها Mie)‏ 
کلامیدیا پنومونه. ویروس هرپس انسانی ۶ و یا ویروس 
اپشتین-بار) نیز دخیل هستند ‘Goodin ۲۰۰۶ Frohman)‏ 
(Yee‏ 
بیماری NAS.‏ دارای ههار کنکل بالییی اس 
I‏ شکل عودکننده- فروکش‌کننده": بیماری در ZAD‏ افراد 
نخستین‌بار خود را به این شکل نشان می‌دهد. مشخصه این 
حالت وقوع اپیزودهای یک یا چند کانونی اختلال عملکرد 
نورولوژیک است که معمولاً به طور کامل بهبود می‌پابند. 
این اپیزودها راجعه و غیرقابل پیش‌بینی هستند. با این حال 
در طول زمان» حمالات عود منجر به نقائص ماندگار خواهند 
mr‏ 
۲ شکل پیشرونده انویه": این حالت به شکلی اطلاق 
می‌شود که در سیر عودکننده- فروکش‌کننده پس از هر بار , 


عود وضع بیمار به گونه پیشرونده‌ای بدتر شود. احتمالا همه 


بیماران MS‏ در نهایت به این شکل تبدیل می‌شوند. 

۳ شکل پیشرونده اولیه ": NZNO‏ موارد بیماری به این SS‏ 
هستند. مشخصه این حالت بدتر شدن تدریجی ناتوانی از 
زمان تشخیص اولیه بیماری است. 

۴ شکل پیشرونده- فروکش‌کننده: این حالت به وضعیتی 
اطلاق می‌شود که شکل پیشرونده Ap)‏ بیماری با عودهای 
واضح همراه باشد. 
علایم کلاسیک بیماری عبارت‌اند از اختلالات حسی, 

علایم بینایی بر اثر نوریت اپتیک» ضعف. پارستزی و تعداد زیادی 

علامت نورولوژیک دیگر. تقریباً VO‏ درصد از زنانی که تنها دچار 

نوربت اپتیک هستند طی ۱۵ سال به MS‏ مبتلا می‌شوند. 

تشخیص بالینی با استفاده از MRI‏ و آنالیز مایع مفزی نخاعی 

قطعی می‌شود. در بیش از 48۵ بیماران MRI‏ ضایعات خاص 
MS‏ را نشان می‌دهد. این ضایعات پلاک‌های چند کانونی در ماده 
سفید هستند که نشانگر نواحی جدا از هم میلین زدایی هستند. که 
در تصویر ۶۰-۴ دیده می‌شود. ظاهر و گستردگی این ضایعات 
به ارزیابی درمان کمک نمی‌کند. Kuble‏ و همکارانش (۲۰۰۷) در 
مطالعه خود نشان دادند که وجود آنتی‌بادی Ale‏ گلیکوپروتئین 
لیگوندروسیت‌های میلینی (MOG)‏ و پروتئین Ly‏ میلین 
(MBP)‏ " نمی‌تواند پیش‌بینی کننده عود بیماری باشد. 


اثرات بارداری 

Allee‏ بارداری در *(PRIMS) MS‏ یک مطالعه آینده‌نگر 
است که در چندین مرکز wp‏ ارویا انحام شده است. Vukusic‏ و 
Confavreux‏ (۲۰۰۶) در این مطالعه بافته‌هایی را از ۲۵۴ 
بارداری که همراه با MS‏ بوده‌اند گزارش کرده‌اند. طبق این 
پافته‌ها به طور قطع مشخص شده است که میزان عود در دوران 
بارداری به گونه معنی‌داری کاهش (۷۰ درصد) و در دوران پس از 
بارداری افزایش می‌پابد این قضیه می‌تواند ناشی از افزایش 
نسبت سلول‌های T helper‏ نوع ۲ به نوع ۱ در دوران بارداری 
باشد Airas)‏ ۲۰۰۸). در یک متاآنالیز بر روی بیش از Wee‏ 


ating 2.‏ بر 

4 ی‎ 2- Relapsing-remitting MS 
۱ 260۳9۲۷ Progressive MS 
~ Primary Progressive MS 
2 Progressive-relapsing MS 
2 Myelin Oligodendrocyte Glycoprotein 

- Myelin Basic Protein 
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تصوییر ۶۰-۴ تصاویر MRI‏ کرانیال یک زن مبتلا به A MS‏ تصویر آگزیال T2-weighted‏ نشان‌دهنده اختلالات سیگتال به صورت 


قاط روشن در ماده سفید است که برای MS‏ است. 8. تصویر ساژیتال T2-FLAIR‏ نواحی هییراینتنس را در کورپوس کالوزوم نشان 


jt‏ که نشان‌دهنده میلین زدایی در > MS ol‏ است. 


بارداری همراه با «MS‏ نرخ عود ۰/۴ در سال پیش از بارداری. 
۶ در سال در طول بارداری و ۰/۷ در سال پس از زایمان بود 
Bove ۰/۲۰۱۱ ۴۳۱۵52‏ و همکاران (۲۰۱۴) با انجام مرور 
حامعی به نتایج مشابهی رسیدند. عوامل مرتبط با عود پس از 
یمان عبارتند از نرخ بالای عود پیش از بارداری» عود طی 
بارداری و امتیاز Siglo‏ بالای Portaccio) MS‏ ۲۰۱۴؛ 
Vulusic‏ ۲۰۰۶). به نظر نمی‌رسد شیردهی تأثیری روی عود 
یمان داشته باشد Portaccio ٩۲۰۱۵ Hellwig)‏ ۲۰۱۱). 


Py 
11 y _ 
2 ۶ ما‎ ۶ 


MS Oly!‏ بر روی بارداری 

Se»‏ ندارد Bove)‏ ¥\ ۲۰ 31,31 متلا ممکن است زودتر 
حسته شوند و انهایی که JMS!‏ عملکرد مثانه دارند مستعد 
عفونت ادراری هستند و زنانی که در سطح ۲6 یا بالاتر ضایعه 
درند در معرض خطر دیس رفلکسی اتونوم قرار دارند. Dahl‏ و 
همحارانش (۲۰۰۶) به بررسی FFX‏ مورد بارداری در زنان دچار 
MS‏ پرداخته‌اند. طبق گزارش آنها القای زایمان بیشتر و مرحله 


۱ 


دوم ole)‏ طولانی‌تر بوده است. نعداد زابمان‌های سزارین 
هرایش نشان می‌داده است که هم ay‏ علت بیشتر بودن موارد 
عای زایمان بوده است و هم ناشی از سزارین‌های SII‏ و 
برنامه‌ریزی شده. Dahl‏ و همکارانش (۲۰۰۵) عواقب پری‌ناتالق 


را در FFA‏ زن مبتلا به MS‏ بررسی کردند و طبق گزارش esl‏ 
علیرغم Kil‏ متوسط وزن هنگام تولد نسبت به گروه کنترل 
پایین‌تر بوده است. افزایشی در مرگ‌ومیر نوزادی وجود نداشته 
است. pls‏ مطالعات نشان داده‌اند که SE MS‏ قابل توجهی بر 
روی پیامدهای بارداری و نوزادی ندارد ٩۲۰۱۱ Finkelsztejn)‏ 
Fong‏ ۲۰۱۸). 


درمان در دوران بارداری 

هدف از درمان عبارت است از متوقف کردن حملات حاد با اولیه. 
تجویز داروهای تعدیل‌کننده بیماری و از بین بردن علائم 
بیماری. در دوران بارداری ممکن است لازم باشد که برخی 
درمان‌های MS‏ تغییر orld‏ شوند. برای درمان حملات حاد با 
اولیه, دوزهای بالای داخل وریدی متیل‌پردنیزولون 
(۵۰۰-۱۰۰۰ میلی‌گرم در روز به مدت ۴-۵ روز) و به دنبال cy)‏ 
پردنیزولون خوراکی به مدت دو هفته تجویز می‌شود. تعویض 
پلاسما را نیز باید مد نظر داشت. برای از Oe‏ بردن نشاته‌های 
بیماری می‌توان از مسکن‌هاء کاربامازیین» فنی‌تویین و 
باآمی‌تریپتلین برای رفع دردهای عصبی؛ باکلوفن برای رفم 
سفتی عضلات؛ بلاکرهای <»- ادرنرژیک برای شل PF PF‏ 
مثانه؛ و داروهای کولینرژیک و آنتی‌کولینرژیک sly‏ تحریک با 
مهار انقباضات مثانه استفاده کرد. 


۳۷ 


۴۹۸ 


wily‏ طمبی و حراحی 


برای درمان MS‏ عودکننده و با حملات شعله‌وری MS‏ 
می‌توان از تعدادی از داروهای تعدیل کنننده ایمنی از قبیل 
اینترفرون (Rebif) Pla‏ و ۵۱5 «(Betaseron)‏ گلاتیرامر استات؟ 
(Copaxone)‏ که در یک‌سوم موارد میزان عود را کاهش می‌دهد. 
استفاده کرد Rudick)‏ ۲۰۱۱). داده‌های مربوط به ایمنی استفاده 
از دارو در طول بارداری محدود. اما اطمینان‌بخش هستند 
Amato)‏ ۲۰۱۰؛ Salminen‏ ۲۰۱۰). کارآزمایی‌های بالینی pel‏ 
نشان می‌دهد که درمان با ناتالی‌زوماب؟ (Tysabri)‏ - 
آنتاگونیست آلفا ۴ اینتگرین - به ویژه اگر همراه با اینترفرون Bla‏ 
باشد میزان عودهای بالینی MS‏ را به طرز معنی‌داری کاهش 
می‌دهد <Polman)‏ ۶ 0:06 ۲۰۰۶). در مروری که بر 
روی ۳۵ بارداری انجام شد دیده شد که مواجهه با دارو در اوایل 
بارداری پیامدها را نامطلوب نمی‌کند Hellwig)‏ ۰۲۰۱۱ در 
صورت استفاده از این داروها در بارداری» بایستی نوزاد را از نظر 
ترومبوسیتوپنی و آنمی پایش کرد Alroughani)‏ ۲۰۱۶). 

مواجهه جنینی با فینگولیمد Gilenya)‏ در ۸٩‏ بارداری, 
موجب ۶ مورد بد شکلی جنینی و نه مورد از دست رفتن 
خودبه‌خودی بارداری شد. به همین علت و تراتوژن بودن در 
حیوانات» استفاده از Cyl‏ دارو در بارداری توصیه شده است. Ay‏ 
cle‏ پایداری طولانی مدت این دارو توصیه می‌شود که تا ۲ ماه 
بعد از قطع «ol‏ پیش‌گیری از بارداری انجام شود Alroughani)‏ 
Karlsson ۶‏ ۲۰۱۴). 

پیشگیری از عود پس از زایمان با تجویز ایمونوگلبولین داخل 
وریدی (IVIG)‏ با دوز ۰/۴2/6۵ روزانه به مدت ۵ روز طی 

هفته‌های ۰۱ ۶ و ۱۲ صورت می‌گیرد Argyriou)‏ ۲۰۰۸). 


8 بیماری هانتینگتون 

این بیماری نورودژنراتیو که در دوران بزرگسالی آغاز می‌شود 
ناشی از تکرار تری‌نوکلئوتیدی CAG‏ گسترده انوزومال غالب در 
ژن هانتینگتون بر روی کروموزوم ۴ است. اين بیماری مشخصاً 
ترکیبی از حرکات کره آتتوتیک دمانس پپشرونده و تظاهرات 
روانپزشکی است. از آنجایی که متوسط سن شروع بیماری ۴۰ 
سال است. ندرتاً GEL‏ ایجاد عوارض در دوران بارداری می‌شود. 
مورد غریلگری Jobing‏ اختلاف نظر وجود رده زیر بیماری معمولاً در 
سنین نه چندان پایین شروع می‌شود بنابراین. مشاوره جامع پیش از 
انجام تست‌های این بیماری ضروری است Schiilman)‏ ۲۰۱۵). 


4 


(MG) میاستنی‌کراویس‎ m 
این بیماری عصبی عضلانی خودایمنی یک فرد از هر ۷۵۰۰ فرد‎ 
مبتلا می‌کند. این بیماری در زنان شایع‌تر بوده و نقطه اوج بروز‎ I 
آن در دهه سوم و چهارم زندگی است. اتیولوژی بیماری ناشناخته‎ 
در این میان نقش دارند. در اکثر‎ Vo! است اما عوامل ژنتبکی‎ 
SE گیرنده استیل‌کولین وجود دارده با این‎ ale بیماران آنتی‌بادی‎ 
)۲۰۱۵ Drachman) تا ۲۰ درصد بیماران سرونگاتیو هستند‎ ۰ 
این بیماران اغلب آنتی‌بادی‌هابی علیه تیروزین کیناز اختصاصی‎ 
دارند که روی هم سوار شدن زیرواحدهای‎ (MuSK) عضله‎ 
گیرنده استیل‌کولین را در محل تقاطع عصب و عضله تنظیم‎ 

می‌کند Pal)‏ ۲۰۱۱ 
علائم اصلی MG‏ عبارت‌اند از ضعف و خستگی زودرس 
عضلات صورت» دهان و حلق» عضلات خارج چشمی و اندام‌ه. 
رفلکس‌های تاندونی عمقی تغییری نمی‌کنند. عضلات 
جمجمه‌ای نیز در اوایل سیر بیماری و به صورت جدا جدا آسیب 
می‌بینند و دوبینی و پتوز شایع است. ضعف عضلات صورت 
باعث می‌شود که خندیدن» جویدن و صحبت کردن دشوار باشد. 
در AD‏ درصد از بیماران ضعف عضلانی فراگیر می‌شود. ple‏ 
بیماری‌های خودایمنی نیز ممکن است به‌طور همزمان وجود 
داشته و هیپوتیروییدیسم را باید رد کرد. سیر بالینی ۷16 به ویزه 
هنگامی که نخستین‌بار به صورت بالینی ظهور می‌کند مشخصاً 
شامل اپیزودهای شعله‌ور شدن و فروکش کردن است. فروکش 
کردن بیماری همواره کامل نبوده و به ندرت ممکن است دائمی 
باشد. بیماری‌های سیستمیک, عفونت‌ها و حتی ناراحتی‌های 
روحی ممکن است منجر dy‏ شعله‌ورشدن بیماری شوند. سه نوع 

از شعله‌وری بیماری وجود دارد: 

۱ بحران میاستتیککك: مشخصه‌اش ضعف عضلانی شدید. 
ناتوانی در ab‏ و فلج عضلات تنفسی است. 

۲ بحران صعب العلاج : همان نشانه‌های YU‏ را درد با این 
تفاوت که به درمان‌های معمول پاسخ نمی‌دهد. 

۳ بحران کولینوژیک: در اين حالت درمان بیش از حد با 


عوامل کولینرژیک منجر به تهوع» استفراغ؛ ضعف عضلانی» 
درد شکمی و اسهال می‌شود. ۱ 
هر سه نوع این بحران‌ها می‌توانند Cle‏ بیمار را به خطر 


بیندازند اما بحران صعب‌العلاج یک اورژانس پزشکی محسو 


!- Glatiramer acetate 


. 2- Natalizumab 
Refractory Crisis 


9 سود بیماران دچار میاستنی Woy‏ در معرض خطر ویژه 
هد Seely)‏ است قادر ab a‏ نبوده و حتی نتوانند کمک 


,9 .ند - 


درمان 

WAG aw Sh cea‏ کنتفرل است PLE Lal‏ درسان تبیسكه 
ببرینوستیگمین خوراکی» خط Jol‏ درمان است. تیمکتومی 
توصیه شده است اما به بعد از بارداری معوق می‌شود Sanders)‏ 
۶ داروهای آنتی‌کولین استراز از طریق جلوگیری از از بین 
رفتن استیل‌کولین باعث بهتر شدن بیمار می‌شوند. این داروها به 
منجر به افزایش ضعف عضلانی Ol pw)‏ کولنرژیکك) شود که 
به سختی از نشانه‌های میاستنی قابل افتراق است. اغلب بیمارانی 
که به درمان‌های طبی مقاوم‌اند به تجویز داروهای سرکوبگر 
مت از یل SN‏ گنها رزوی نمیگوزسوریی 
پاسخ می‌دهند. در مواردی که می‌خواهیم وضعیت بالینی low‏ به 
سرعت و طی زمان کوتاهی بهبود پیدا کند - به عنوان مثال در 
مواقع جراحی و یا بحران میاستنیک - می‌توان از دوزهای بالای 
ایمونوگلوبولین G‏ و یا پلاسمافرز استفاده کرد ٩۲۰۱۱ Barth)‏ 
6 ۲۰۱۱؛ Sanders‏ ۲۰۱۶). 


میاستنی و بارداری 

ز آنجایی که بیشترین میزان خطر طی یک سال نخست پس از 
تشخیص وجود دارد منطقی به نظر می‌رسد که بارداری تا زمان 
بهبود پایدار علائم به تعویق افتد. اقدامات کنترلی قبل از زایمان 
عبارت‌اند از تحت نظر داشتن دقیق بیمار همراه با استراحت در 
بستر an)‏ نه چندان سفت و سخت) و درمان ضوری هرگونه 
عونت Kalidindi ٩۲۰۱۰ Heaney)‏ ۰)۲۰۰۷ بیمارانی که در 
مرحله فروکش بوده و تحت gle‏ با کورتیکواسترویید با 
ازاتیوپرین هستند در صورت باردار شدن باید مصرف این Lag bd‏ 
;| ادامه دهند. در بیماران مقاوم» تیمکتومی در دوران بارداری با 
موفقیت انجام شده است clp)‏ ۱۹۸۶). در صورت شروع ناگهانی 
میاستنی و يا شعله‌ور شدن آن بیمار Lb‏ فوراً بستری شده و 
تحت مراقبت‌های حمایتی فرار گیرد. در موقعیت‌های اورژانسی 
ub‏ از law‏ فرز و دوزهای بالای ایمونوگلوبولین استفاده شود 
«Drachman)‏ ۲۰۱۵). 


احتلالات ورواوز یک ۴۹۹ 


اگرچه به نظر نمی‌رسد بارداری بر روی روند کلی MG‏ 
تأثیری داشته باشد اما بزرگ شدن رحم ممکن است تنفس را 
مختل کرده و تحمل Sind‏ که در اغلب بارداری‌ها دیده 
می‌شود را sly‏ این بیماران دشوارتر کند. طی بارداری می‌پابست 
از Cal‏ فشارخون و هیپوولمی در مادر جلوگیری شود. روند بالینی 
بیماری در طی بارداری غیرقابل پیش‌بینی بوده و بستری 
شدن‌های مکزّر طبیعی است. در یک سوم زنان مبتلا به MG‏ 
بیماری طی بارداری تشدید می‌شود که در هر یک از سه ماهه‌ها 
به طور مساوی رخ می‌دهد ‘Podciechowski ۲۰۰۲ Djelmis)‏ 
۵ در زنانی که بیماریشان پایدار است» اغلب در طول 
بارداری بیماری پایدار باقی می‌ماند. اما احتمالاً در چند ماه اول 
be‏ از زایمان بیماری تشدید می‌یابد Sanders)‏ ۲۰۱۶ 

میاستنی‌گراویس هیچ عارضه جانبی قابل توجهی بر روی 
بارداری نمی‌گذارد Wen)‏ ۲۰۰۹). پره‌اکلامپسی یکی از 
نگرانی‌های عمده است» چرا که منیزیوم سولفات می‌تواند زمینه 
را joy uly‏ بحران میاستنیک شدید فراهم کند Hamaoui)‏ 
Heaney ۹‏ ۲۰۱۰). با وجود اینکه مصرف فنی‌توئین نیز از 
این نظر مشکل دارده اما عوارض جانبی آن کمتر مشکل‌زا هستند 
و بنابراین بسیاری از پزشکان اين دارو را جهت نوروپروفیلا کسی 
در بیماران مبتلا به 0 که پره‌اکلامپسی شدید دارند انتخاب 
می‌کنند. 

MG‏ ماهیچه‌های صاف را درگیر نمی‌کند و اغلب زنان 
زایمان طبیعی خواهند داشت. در صورت لزوم برای بیماری 
اکسی‌توسین تجویز می‌شود. زایمان سزارین در صورتی انجام 
می‌شود که اندیکاسیون‌های مامایی وجود داشته باشد. از آنجایی 
که داروهای نارکوتیک می‌توانند سبب سرکوب تنفسی شوند. 
مراقبت دقیق و حمایت تنفسی فوری ضروری هستند. از تجویز 
هر دارویی که دارای اثرات شبه کوراری" باشد jl)‏ قبیل سولفات 
منیزیم» شل‌کننده‌های عضلانی که در بیهوشی عمومی مورد 
استفاده فرار می‌گیرند و آمینوگلیکوزیدها) باید اجتناب شود. برای 
ll‏ بی‌حسی اپیدورال Lb‏ از بی‌حس‌کننده‌های موضعی شبه 
آمیدی استفاده کرد. در صورتی که درگیری Wo‏ قابل توجه و یا 
اختلال تنفسی وجود نداشته باشد, استفاده از بی‌حسی موضعی 
ze)!‏ است Blichfeldt-Lauridsen ۲۰۱۰ Almeida)‏ ۲۰۱۲ 
در برخی زنان ممکن است در طی مرحله دوم زایمان زور 


۱- Curaredike effect 


PP 1 pip We 


Se 577 SOY;‏ موثر بوده و استفاده از روش‌های جراحی 


5 “ 
داستَه باشد,‎ SHOE SAF9 fn; P 


Sy!‏ مر رزوی بوزاد 

همان‌طور که پیش تر p53‏ شد. ۸۰ درصد مادران مبتلا به 
میاست یگرلوبس BG Ge!‏ علیه گیرنده استیل‌کولین دارند. 
ین asa!‏ و Musk sno sles‏ می‌توانند از جفت 
عبور کرده و بر روی جنین اثر بگذارند و سبب ایجاد هید رآمنیوس 
dogs‏ ین فش ۲ در حشود ۱۰-۲۰ درصد از جنین‌هایی 
که با آين انتی‌بادی‌ها مواجه شده‌اند دچار علائم می‌شوند 
Jovandawic)‏ ۲۰۱۶) علايم گذرا عبارتند از گریه ضعیف» ضعف 
در مکیدن و دیسترس تنفسی. علایم معمولاً به داروهای 
مهارکننده کولین‌استراز پاسخ می‌دهند و طی چند هفته, با از بین 
رفتن sash i‏ نع مادری از بین می‌روند. 


نورویاتی‌ها 


نوروپاتی محیطی یک اصطلاح LS‏ است که برای توصیف 
اختلالات اعصاب محیطی بر اثر هر علتی به کار می‌رود. 
پلی نوروباتی‌ها را می‌توان به انواع آکسونی و دمیلینه کننده و یا 
انواع ob‏ تحت حاد و مزمن تقسیم کرد <Amato)‏ ۲۰۱۵). 
نوروپاتی‌ها le!‏ با بیماری‌های سیستمیک نظیر دیابت. مواجهه 
با سموم دارویی و محیطی يا بیماری‌های S35‏ ارتباط دارند. 

مونونورویاتی‌ها در دوران بارداری نسبتاً شایع هستند و 
نشان‌دهنده درگیری کانونی یک تنه عصبی منفرد و آسیب 
موضعی مثئل تروماء فشار یا گیرافتادگی می‌باشند. 
مونونوروپاتی‌های ناشی از ترومای اعصاب پودندال, ابتوراتور 
فمورال و فیبولار مشترک معمولاً ناشی از زایمان هستند و در 
فصل TF‏ مورد Coe‏ قرار می‌گيرند. 


8 سندرم کیلن‌باره (GBS)‏ 

سندرم گیلن‌باره که یک پلی‌رادیکولو نوروپاتی دمیلینه کننده حاد 
است که در 2۷۵ موارد با شواهد بالینی یا سرولوژیک یک عفونت 
حاد همراه است. عقونت‌هایی که a‏ طور رایج همراه با این سندرم 
دیده می‌شوند عبارت‌اند از عفونت با PSU eS‏ ژژونی؛ 
سیتومگالوویروس, ویروس Zika‏ و ویروس اپشتین-بار و در 
برخی از موارد. بیماری به دنبال اعمال جراحی و یا ایمیونیزاسیون 


ابحاد می‌شود Pacheco ٩۲۰۱۵۸ «Hauser ۹ ‘Haber)‏ 
۶ به نظر می‌رسد که این سندرم یک بیماری وابسته به 
ایمنی و ناشی از آنتی‌بادی‌هایی باشد که بر ضد عوامل عفونی 
تولید شده‌اند. دمیلیناسیون باعث اختلال هدایتی حسی و حرکتی 
می‌شود که در صورت میلیناسیون مجدد, برگشت‌پذیر خواهند 
بود. 

خصوصیات بالینی این سندرم عبارت است از فلج همراه با 
فقدان رفلکس‌ها و اختلالات حسی خفیف و به طور همزمان, 
اختلال عملکرد اتونومیک. شکل کامل سندرم در طی ۱۳۳ هفته 
ظاهر می‌شود. برخی از بیماران به صورت PDP DY,‏ 
میلین زدای التهابی مزمن تظاهر می‌کنند و تجارب ما نشان 
می‌دهد که این بیماری در زنان جوان نسبتاً شایع است. 

میزان بروز سندرم گیلن‌باره در دوره پیش از زایمان افزایش 
نمی‌یابد. سیر بالینی بیماری در دوران بارداری همانند افراد 
غیرباردار است و پس از یک شروع ناگهانی, در اغلب مواقع پارزی 
و پارستزی شروع به گسترش به سمت بالا می‌کنند و سبب 
ضعف تنفسی می‌شود. درمان حمایتی است و شامل پیش‌گیری از 
ترومبوآمبولی وریدی» پیش‌گیری از زخم فشاری» و تغذیة روده‌ای 
می‌باشد. در فاز تشدید. بیماران بایستی بستری شده و یک 
چهارم این بیماران به حمایت تنفسی نیاز دارند. در صورتی که 


60 یا پلاسمافرز در یک تا دو Stim‏ اول علایم حرکتی آغاز - 


شود سودمند است اما هیچ یک میزان مرگ‌ومیر را کاهش 
نمی‌دهند Pritchard ٩۲۰۱۱ <Gwathmey ۱ Cortese)‏ 
۶ تا ۱۰ درصد بیماران, بعد از بهبود اولیه با درمان» بدتر 
می‌شوند؛ در اين موارد درمان با 1۷16 ۲۵/۶ طی ۵ روز توصیه 
می‌شود. با اين که اکثر بیماران طی چند ماه تا یک سال بهبود 
می‌يابند. میزان مرگ‌ومیر پنج درصد است و عمدتاً به علت 


عوارض ریوی و اریتمی می‌باشد ‘Pacheco ۰۵ Hauser)‏ 
۶ 


Ju فلج‎ a 
بیماری فلج حاد نوروپاتیک عصب فاسیال است که در زنان‎ cyl 


سنین باروری تست شایع است (تصویر ۶۰۰-۵). این بیماری 


اغلب زنان را درگیر می‌کند و خطر ابتللای زنان باردار چهار براب 


بیشتر از زنان غیرباردار است ‘Heaney ۰ Cohen)‏ ۰ 


این ce lass‏ با اماب عصب فاشیال مشخص می‌گردد و اغلب 


; ۲ یت اش 
ناشی از فعال شدن مجدد ویروس هرپس با هرپس زوستر اسب 
s‏ 


تصویر ۶۰-۵ فلج بل عصب فاشیال که در روز زایمان پس از 


زابمان سزار ین دوقلوهای دی‌کوریونیک ابجاد شده wal‏ این 


زن تحت درمان با بردنیزون و داروهای ضد ویروسی قرار 
گرفت و فلح تقریباً ۳ هفته پس از زایمان بهبود پیدا کرد. 


شروع بیماری معمولاً SUSU‏ و همراه با درد بوده و حداکثر 
ضعف عضلانی در عرض FA‏ ساعت بروز می‌کند. در اغلب 
بیماران هیپرآکوز و از دست رفتن حس چشایی به همراه فلج 
عضللات صورت اتفاق می‌افتد «Beal)‏ ۲۰۱۵). درمان عبارتست 
از مراقبت‌های حمایتی به همراه ماساژ عضلات صورت و مراقبت 
از چشم در مقابل زخم‌های قرنیه ناشی از خشکی چشم. نظر کلی 
بر این است که تجویز پردنیزون :۱۳۵/4 خوراکی روزانه به مدت 
۵ روز سبب بهبود پيامدها و کوتاه شدن دوره نقاهت می‌شود 
Sullivan ٩۲۰۱۶ Salinas)‏ ۲۰۰۷). اینکه آیا افزودن یک داروی 
ضد ویروسی سبب بهبود این lately‏ می‌شود با خیر مورد بحث 
است Quant ٩۲۰۱۵ Gagyor ٩۲۰۰۹ de Almeida)‏ ۲۰۰۹ 

مشخص نیست که LT‏ بارداری بر روی پیشآأگهی Spt‏ 
خودبه‌خود فلج فاسیال تأثیری دارد یا نه. Gb‏ یافته‌های 
Gillman‏ و همکارانش (۲۰۰۲) تنها نیمی از زنان باردار پس از 
گذشت Sy‏ سال بهبودی قابل قبول نشان دادند در حالی که این 
ole‏ در زنان we‏ باردار و مردان ۸۰ درصد بوده است. عواملی 
که می‌توان براساسشان پیش‌بینی کرد که بهبود فلج کامل نخواهد 
بود عبارت‌اند از فلج دوطرفه. عود در بارداری بعدی, PIL}‏ بودن 
JUS!‏ عملکرد عصب و بیشتر بودن سرعت پیشرفت اختلال 
عملکرد «Gilden ۰ Cohen)‏ ۲۰۰۴). به pe‏ افزايش ۵ 


۳*۲۱ یک‎ helene YM 


برابری t»‏ هبپ تانسیون بارداری با پ yee Me‏ ۵« تان هلا 
به فلج بل بیامدهای نامطلوب بارداری افزابش می‌باسد Ratz)‏ 
Shmorun ‘¥+)\‏ ۲۰۰۲ 


8 سندرم توئل کارپال 

این سندرم به Cle‏ فشار بر روی عصب مدیان ایحاد می‌شود و 
شایع‌ترین مونونوروپاتی در دوران بارداری است Padua)‏ 1۳۰۱۰ 
نشانه‌های بیماری عبارت‌اند از احساس سوزش» بی‌حس شدن و 
یا سوزن سوزن شدن در نیمه داخلی یک یا هر دو دست و نیز 
درد و بی‌حسی در مچ دست 
«Katz)‏ ۲ در ۸۰ درصد Gb}‏ باردار علایم 


که به ساعد و گاهی اوقات ols‏ 
منتشر می‌شود ۱ 
دوطرفه بوده و در ۱۰ درصد آنها نشانه‌های عصب‌زدایی دیده 
می‌شود (560. ۱۹۹۸). سندرم bos‏ کارپال را بساید از 
رادیکولوپاتی گردنی م۲ و تاندونیت دوکرون " افتراق داد 
تاندونیت دوکرون بر اثر تورم تاندون‌ها و غلاف‌های مشترک در 
نزدیکی بخش دیستال استخوان رادیوس ایجاد می‌شود. بررسی 
هدایت عصبی می‌تواند به افتراق این دو از هم کمک کند 
Alfonso)‏ ۲۰۱۰). 

میزان بروز گزارش شده در بارداری ۷ تا ۴۳ درصد است و به 
دلیل ab‏ گسترده علایم» بسیار متفاوت است Meems)‏ ۲۰۱۵؛ 
Padua‏ ۲۰۱۰). درمان علامتی به کمک بستن یک آتل در زمان 
خواب در حالتی که مچ اندکی خم باشد. از فشار می‌کاهد و معمولا 
سب بهبودی علایم می‌شود. علی‌رغم اينکه نشانه‌ها معمولا 
خود محدودشونده هستند. گاهی‌آوقات دکمپرسیون با روش‌های 
جراحی و تزریق کورتیکواستروئید ضروری است Keith)‏ ۲۰۰۹؛ 
Shi‏ ۲۰۱۱). علایم ممکن است در بیش از نیمی از بیماران در 
سال اول و در یک سوم بیماران تا ۳ سال پایدار باقی بمانند 
Padua)‏ ۲۰۱۰). 


آسیب‌های طناب نخاعی 


پرانتانن Fie clues‏ سکن مار آسپبنهای ached‏ وان 
Lay (V+ \Y)‏ ۰ آسیب طناب نخاعی در سال رخ می‌دهد. 
میانگین سن بیماران FY‏ سال است و ۸۰ درصد موارد جدید را 
مردان تشکیل می‌دهند. شدت آسیب طناب نخاعی, پی شآگیهی 


۱ Denervation 2- De Quervain tendonitis 


و قرف 


و آر ی PP ta‏ 


کوامصدت و لو se gl‏ و delet‏ بارداری را مشخص می‌کند. 
صایعات مورولوزیک ناکامل با بخشی از عملکرد حسی و/ یا 
حرکتی yt‏ از سطح آسیب همراهند. در حالی که در قطع 
کامل طتاب نخاعی» هیچ عملکردی باقی نمی‌ماند. بسیاری از 
Sh,‏ دچار تعییرات عملکرد جنسی و هیپوگنادیسم هیپوتالاموسی 
هییوفیزی AS‏ می‌شوند. با اين حال در صورت ادامه یافتن 
قاعدکی باردار شدن این بیماران غیرمعمول نیست Bughi)‏ 
۸ در بررسی حدود ۲۰۰۰ زن در پایگاه Blo‏ ملی آسیب 
طناب نخاعی: ۲ درصد این افراد. بارداری طی ۱۲ ماه گذشته را 
گزارش کردند Lezzoni)‏ ۲۰۱۵ . 

در زنان باردار مبتلا به آسیب طناب نخاعی» شیوع عوارض 
ن با وزن کم و پیش از موعد افزایش می‌یابد. 
شواهد اخیر در زنان غیر باردار حاکی از آن است که در اين زنان 


قلور میکروبی وان تغییر می‌کند Pires)‏ ۶ ۳۰ در cyl‏ ارتباط 


ee ۱‏ 
بارداری مانند نوزادا 


غلب این Obj‏ دچار باکتریوری بدون علامت و یا عفونت ادراری 
علامتدار هستند. در بیش از نیمی از این زنان JMS!‏ قابل توجه 
در عملکرد روده‌ها و یبوست وجود دارد. آنمی و ضایعات 
نکروتیک پوستی ناشی از فشار نیز شایع هستند. 

در Obj!‏ دو 25,16 جدی تهدیدکننده حیات ممکن است 


۳ 


تقاق بیفتد: 

۰ در صورتی که سطح آسیب نخاع بالای مهره 1۱0 باشد 
ons;‏ سرفه آسیت دیده و عملکرد تنفسی ممکن Cas‏ 
مختل شود. پنومونیت ناشی از آسپیراسیون‌های حجیم 
می‌تواند مشکلی جدی محسوب شود. انجام آزمون‌های 
عملک‌د ر یه ممکن است اندیکاسیون داشته باشد 9 برخی از 
زنان که سطح ضایعه در آنها بالاست ممکن است در اواخر 
دوره بارداری و یا در oe‏ زایمان نیازمند Colas‏ تنفسی 


باشند. 


۲ در زنانی که ضایعه آنها بالاتر از ۲5-16 قرار دارد ممکن Cul‏ 


دیس رفلکسی اتونوم abel‏ شود. در این حالت تحریک 
ساختارهایی که از Sook‏ از abo‏ ضایعه عصب‌گیری 
می‌شوند - معمولا روده‌هاء مثانه و یا رحم — منجر به 
عروقی و رها شدن ناگهانی کاتکول آمین‌ها می‌تواند منجر به 
فشارخون was‏ و طیفی از نشانه‌ها old‏ سردرد ضربانداره 
گرگرفتگ صورت. تعریق؛ برادی‌کاردی: (HS SL‏ 
آریتمی و دیسترس تنفسی شود. محرک‌هایی که می‌توانند 


باعث وقوع دیس رفلکسی شوند عبارت‌اند از کاتترگذاری 
پیشابراه. اتساع مثانه در اثر احتباس shal‏ اتساع رکتوم یا 
سرویکس به دنبال معاینه انگشتی, انقباضات رحمی و ELST‏ 
سرویکس یا هرگونه دستکاری ساختارهای لگنی. ACOG)‏ 
Krassioukov ۶‏ ۲۰۰۹). براساس یک گزارش ODN‏ 
از ۱۵ زنی که در معرض خطر دیس رفلکسی بوده‌اند حداقل 
یک اپیزود آن را در حین بارداری تسجربه کرده‌اند 
Westgren)‏ ۱۹۹۳۲). 
ضایعات نخاعی انقباضات رحمی را تحت تأثیر قرار 
نمی‌دهند و زایمان اگرچه خطرناک است اما معمولاً راحت و نسبتاً 
بدون درد است. اگر ضایعه پایین‌تر از 712 باشد انقباضات رحمی 
به طور طبیعی حس خواهند شد. در ضایعات بالاتر از 112 ,خطر 
وقوعزایمان در خانه را می‌وان با آموزش لمس انقباضات رحمی 
به زن باردار به حداقل رساند. این اقدام از این جهت اهمیت دارد 
که تا ۲۰ درصد از زنان» زایمان پیش از موعد خواهند داشت 
Westgren)‏ ۱۹۹۳). به همین Sy cde‏ از پژوهشگران توصیه 
می‌کنند از حدود سن ۲۸ تا ۳۰ هفتگی رویکرد منطقی دیگری 
که معمولاً در بیمارستان پارکلند به کار گرفته می‌شود, بستری 
الکتیو بیمار پس از هفته‌های ۳۶ تا ۳۷ بارداری است Hughes)‏ 
۱-)- 
بی‌حسی اپیدورال يا نخاعی با گستردگی تا ۲1 Ge‏ دیس 
رفلکسی اتونوم شده و باید در شروع زایمان برای بیمار اعمال 
شود. در صورتی که قبل از استقرار بیهوشی اپیدورال بیمار دچار 
نشانه‌های شدید شود نخستین اقدام مهار هر گونه محرکی است 
که باعث شروع اپیزود شده است. در مرحله بعد باید برای lew‏ 
یک داروی وریدی ضد فشارخون نظیر هیدرالازین یا لاتوبول 
تجویز شود. برای به حداقل رساندن احتمال دیس رفلکسی 
انونومیک بهتر است از زایمان واژینال به همراه بی‌حسی 


زایمان واژینال با استفاده از روش‌های جراحی الزامی است. 


افزادش اندیو پاتیک فشارخون 
در داخل جمجمه 
* * 
این اختلال که به آن سودوتومور سربری یا افرایس 
خوش خیم فشار داخل جمجمه نیز گفته می‌شود با افزایش 
فشار داخل جمجمه بدون هیدروسفالی مشخص می‌شود. علت 


۳ حتلال ناشناخته است, اما ممکن است ناشی از تولید بیش از 


Ln‏ حذب ناکافی wl‏ مفزی نخاعی باشد.علائم عبارت‌اند از 
سرترد تر حذاقل ٩۰‏ درصد موارد و اختلالات بینایی (اختلال در 
مدان pli‏ و با حدت بینایی مرکزی) در ۷۰ درصد موارد و ادم 
ری نسبتاً متداول که می‌تواند دید بیمار را به خطر بیاندازد 
Heaney ٩۲۰۰۰ .Evans‏ ۰۲۰۱۰ سایر شکایت‌ها عبارت‌اند از 
se‏ گردن» درد پشت. وزوز گوش ضربانی» فلج اعصاب SIS‏ 
یال. آتاکسی و پارستزی. 

ین سندرم در زنان جوان شایع بوده و در آنهایی که چاق 
مستد یا اخیراً اضافه وزن داشته‌اند و یا هر دوی این شرایط را 


pis‏ فلج فا 


دارند شایع‌تر است Fraser)‏ ۲۰۱۱). علاوه بر این ple be Me‏ 
ععیارهای تشخیص عبارت‌اند از افزایش فشار داخل جمجمه‌ای 
عبنی بر بیماری‌های سیستمیک. در صورتی که ادم پاپی وجود 
تداشته Lol‏ وجود ply‏ معیارها ضروری Friedman) Sussl‏ 
2۰-۳ 

ای دیوپاتیک فشار داخل جمجمه‌ای معمولاً 
قاط بیتانی جلوگیری کر داروهایی که بای کاهش JS‏ 


۹ } . 
اوه 
ات( مور re‏ 


تجویز می‌شوند عبارت‌اند از استازولاماید (Diamox)‏ جهت 
کاهش تولید مایع» قوروسماید (Lasix)‏ و توپیرامات (Topamax)‏ 
اروزه ندرتا از کورتیکواستروئیدها استفاده می‌شود. مداخله 
cle‏ اکن مین Gul‏ ما Seed‏ قامت ات Pei‏ 
مایع نخاعی یا برداشعن فشار از روی BYE‏ عصب اپتیک است: 

Ll as!‏ بارداری ole‏ خطر بروز افزایش فشارخون 
بدیوپاتیک داخل dormer‏ است یا pd‏ مورد بحث است. ممکن 
ست شروع IME‏ در دوران بارداری باشد و در زنانی که 
بیماریشان از قبل تشخیص داده شده. علائم ظاهر شوند. 
bale‏ معمولا تا قبل از she‏ بارداری ظاهر cold‏ خودبه‌خود 
محدود شده و معمولاً پس از زایمان از بین می‌روند. 

بارداری تغییری در درمان ایجاد نمی‌کند. از انجایی که 
ele DS‏ می‌تواند دائمی باشد برخی توصیه می‌کنند میدان 
بینایی به صورت پی‌درپی مورد بررسی قرار گیرد. Geb‏ یک 
گزارش از ake‏ ۱۶ زن باردار, ۴ تای آنها دچار نقص میدان بینایی 
ad‏ و این att‏ در یکی از آنها dHune-Baron) 2.5 Sots‏ 
۷ الا hin‏ بان dtl‏ خسام باقع Av Gal cal‏ 


احتالالات ورولوز یک ۴۳۳ 


این موارد استازولاماید تجویز می‌شود. طبق گزارش ۱66و 
همکارانش (۲۰۰۵) درمان در ۱۲ زن باردار موفقیت‌امیز بوده 
است. تخلیه مکرر whe‏ مغزی نخاعی عموماً در ایجاد تسکین 
موقت در دوران بارداری موفقیت‌آمیز است اگرچه استفاده از این 
روش در زنان غیرباردار قدیمی شده است. درمان جراحی در 
برخی از زنان باردار الزامی است و ما و سایرین نتایج امیدبخشی 
از برداشتن فشار از روی GME‏ عصب اپتیک مشاهده کرده‌ایم 
Thambisetty)‏ ۲۰۰۷). 

عوارض بارداری Yess!‏ ناشی از وجود چاقی همزمان 
هستند و نه افزايش فشار داخل جمحمه‌ای. Katz‏ و همکارانش 
(AAA)‏ در مطالعه مروری خود بر روی ۵۴ مورد بارداری» هیچ 
افزایشی در نتایج پری‌ناتال گزارش نکرده‌اند. روش زایمان 
براساس اندیکاسیون‌های مامایی انتخاب می‌شود و بی‌حسی 
هدایتی محاز است Karmaniolou ۷ Aly)‏ ۲۰۱۱). 


شانت‌های بطنی در مادر 


در زنانی که به علت هیدروسفالی انسدادی دارای شانت‌های 
Meus, thes‏ معمولا عایج بارداری راضیی کتقه است 
Landwehr)‏ ۱۹۹۴). شانت‌ها ممکن است بطنی - صفاقی ‏ 
بطتی دهلیزی! با giles‏ -جنسی باشند. اتسفاد نسیی شانت dy‏ 
ویژه در اواخر بارداری شایع است Schiza)‏ ۲۰۱۲). طبق گزارش 
۶ و همکارانش (VAAN)‏ از میان ۱۷ مورد بارداری در زتان 
دارای شانت» ۱۳ مورد دچار عوارض نورولوژیک شده بودند. 
یافته‌ها عبارت بودند از سردرد در ۶۰ درصد موارد. EHS‏ و 
استفراغ در ۳۵ درصد موارد. لتارژی در ۳۰ درصد موارد و آتاکسی 
و فلج عضلات Col‏ نگه دارنده چشم هر کدام در ۲۰ درصد 
موارد. اغلب این بیماران به درمان‌های حمایتی پاسخ دادند. در 
صورتی که CT‏ اسکن نشان‌دهنده هیدروسفالی حاد باشد 
می‌توان روزی چندین بار شانت را تخلیه یا پمپاژ کرد. در برخی 
موارد اصلاح شانت به روش جراحی و گاهیاوقات به صورت 
اورژانسی لازم است Murakami)‏ ۲۰۱۰), 

برای درمان هیدروسفالی از ونتریکولوستومی بطن سوم به 
روش اندوسکوپیک استفاده شده است die Ribaupierre)‏ 
Riffaud ۷‏ و همکارانش (۲۰۰۶) به گزارش ۵ زن باردار 


۱- Ventriculoperitoneal 2- Ventriculoatrial 


3- Ventriculopleural] 


PTF‏ عوارص طی و حراحی 


پرداختهاند که به علت هیدروسفالی انسدادی و یا اختلال کارکرد 
شانت بطتی- صفافی با موفقیت تحت ونتریکولوستومی قرار 
گرفتند. در یک بررسی مروری انجام شده دیده شد که عملکرد 
تولیدمتلی و نرخ بروز سقط در این زنان به طور قابل توجهی بدتر 
می‌باشد Bedaiwy)‏ ۲۰۰۸). 

در زنان دارای شانت. زایمان واژینال ارجح است و در 
صورتی که بیمار دچار مننگومیلوسل نباشد می‌توان از بی‌حسی 
هدایتی استفاده کرد. در صورتی که a‏ علت زایمان سزارین یا 
عمل بستن لوله‌های رحمی, ورود به داخل حفره صفاق صورت 
ast‏ کر یگرب ایکون tals‏ 


مرگ معزی مادر 


مرگ مغزی در مامایی به ندرت رخ می‌دهد. برای آنکه جنین به 
بلوغ برسد از سیستم‌های Cole‏ حیاتی و تغذیه وریدی تا ۱۵ 
هفته استفاده شده owner ۲۰۰۶ (Hussein) Cus!‏ ۲۰۰۲؛ 
Souza‏ ۲۰۰۶). در برخی موارد از توکولیز قوی و درمان‌های ضد 
میکروبی استفاده شده Chiossi cus!‏ و همکارانش (۲۰۰۶) در 
مطالعه خود به بررسی ۱۷ زن باردار پرداختند که در وضعیت 
نباتی پایدار به سر می‌برده و درجات مختلفی از حمایت le‏ 
دریافت می‌کره‌اند از این میان حداقل ۵ نفر پس از زایمان در 
گذشتند و اغلب کسانی که زنده ماندند همچنان در وضعیت نباتی 
باقی ماندند. 

هیچ گزارش منتشر شده‌ای مبنی بر بهبودی نورولوژیک 
پس از گدراندن تشخیص مرگ مغزی با استفاده از تعریف 
همگانی تعیین مرگ وجود ندارد Wijdricks)‏ ۲۰۱۰). در Oke‏ 
میامیت‌های سازمانی مرگ مفوین اشارات آندکی جهبارتارین Sib‏ 
است Lewis)‏ ۲۰۱۶). در مورد تلاش برای hl‏ خدمات حمایتی 
و یا عدم تلاش. هم از لحاظ جنایی و هم از bled‏ مدنی در 
زمینه‌های اخلاقی, قانونی و مالی. Jo‏ نگرنی‌های قابل AEP‏ 
وجود دارد Feldman ۱۲۰۰۵ . Farragher)‏ ۲۰۰۰). در برخی از 
زنان زایمان سزارین در حول و حوش زمان مرگ مادر انجام 
می‌شود که در فصل ۴۷ مورد بحث قرار گرفته است. 
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اختلا لات‌روان پز شکی @khu_medical‏ 


سازگاری روانی با بارداری 

اختلالات افسردگی 

اختلال دوقطبی و اختلالات مر تبط با آن 
اختلالات اضطرابی 

اختلالات طیف اسکیزوفرنی 

اختلالات تغذیه و خوردن 


اختلالات شخصبت 


7 است. 5 Srna‏ است moe‏ 
افسردگی یا مایا همراه باشد. این بیماری معمولا 
در سول بارداری cle a‏ سا در 
مدت کوتاهی بعد از زایمان از بین می‌رود؛ مگر 
این که بمار bls‏ ارئی اختلالات دهنی داشته 

Ee 
J. Whitridge Williams (1903) 


در OLS‏ ویلیامز ۱۹۰۳ به موضوع بیماری‌های روانی & صورت 
خلاصه پرداخته شده است. تا جایی که به نظر می‌رسد که سایکوز 
دوران نفوس به عنوان تظاهری از اکلاپسی یا سپسیس ذکر شده 
است. بیش از ۱۰۰ سال ae‏ در حال حاضر ما آموخته‌ایم که 
بارداری و دوره نفاس به خودی‌خود به اندازهٌ کافی استرس‌زا 
می‌باشند که موجب بیماری‌های روانی شوند. این (Sylow‏ ممکن 
است تظاهری از عود یا تشدید اختلال روان‌پزشکی زمینه‌ای با 
شروع بیماری جدید باشد. ویرایش بیست و پنجم CES‏ زنان 


ویلیامز ویرایش دوم را تصحیح کرده و در یک فصل متمرکز به 


بیماری‌های روانی می‌پردا 


زد. به منظور ab‏ بر توجه روزافزون ه 


ملی» نماينده کالج زنان و زایمان آمریکاء ۳۰ Dr. Gerald‏ 
۲ افسردگی بعد از زایمان را به عنوان یک طرح ابتکاری 
در سال ۲۰۰۹ اعلام کرد. 

اختلالات روان‌پزشکی در دوران بارداری با مراقبت‌های 
پره‌ناتال کمتره سوءاستفاده از مواد مخدرء پیامدهای نامطلوب 
بارداری و نوزادی و خطر بیشتر بروز بیماری‌های روان‌پزشکی 
پس از زایمان همراهند Frieder)‏ ۸ ) عیرغم این خطرات 
شناخته شده, متخصصین زنان تمایلی به مواجهه با بعضی از این 
اختلالات روانی در طول بارداری ندارند یا گاهی در شناسایی این 
اختلالات موفق نیستند. به عنوان متال, Lyell‏ و همکاران 
(V+ VY)‏ دریافتند که تشخیص افسردگی در حدود نیمی از سوابق 
Bj‏ اقسرده ذکر شده است, با آین حال, OVE‏ علق در دورة 
پرهنانال می‌تواند به علت gl‏ نامطلوب بر Maly‏ مادر - فرزنده 
عوارض وسیعی فراتر از اثر فوری بر سلامت روانی مادر و 
عملکرد اجتماعی داشته باشد Weinberg)‏ ۱۹۹۸). 

خودکشی علت عمده‌ای برای مرگ زنان در ذوره پری‌ناتال 
در SYLI‏ متحده است و افسردگی ماژور از جمله قوی‌ترین 
پیش‌گویی‌کننده‌های اقدام به خودکشی Melville) cus!‏ ۲۰۱۰)" 
بین سال‌های ۲۰۰۴ و ۲۰۱۲ در کلرادو علت اصلی مرگ 
مادری» آسیب به خود خودکشی, یا مصرف بیش از حد دارو بود 
Metz)‏ ۲۰۱۶). در تحلیل ۱۰ SLi‏ بستری‌های ایالت 
واشینگتون» Comtois‏ و همکاران (۲۰۰۸) مطالعه‌ای را برروی 
۵ زنی که بعد از بارداری تلاش برای خودکشی کرده بودند 
انجام دادند. سوء‌مصرف مواد با خطر ۶ برابری, و سابقه بستری 
روان‌پزشکی, با خطر ۲۷ برابری خودکشی همراه بود. در صورت 
بستری‌های متعدد, این میزان افزایش می‌یابد. همچنین لام ب* 


1- auto - intoxication 


0 


ز گر مب که of‏ ثر صد خودکشی‌های مرتبط با بارداری؛ در yl‏ 


(Vs ۱۱ ‘Palladino) با شردک جنسی رخ می‌دهد‎ ee, 
سازگاری روانی با بارداری‎ 


عرص بیوشیمیایی jl)‏ قبیل SU‏ هورمون‌ها) و عوامل تنش‌زای 
Se‏ می‌توانند به میزان قابل توجهی بر روی بیماری روانی اثر 
رگذارند. بنابراین می‌توان استنباط کرد که بارداری بر روی برخی 
. اختلالات روانی قبلی فرد yb‏ می‌گذارد. در واقع تغییرات 
مرتبط با بارداری در سطح هورمون‌های استروئیدی و 
ستقال‌دهنده عصبی مونوآمینی» اختلال عملکرد محور 
هییوتالاموس - هیپوفیز - آدرنال» اختلال عملکرد تیرویید و 
تغییرات پاسخ ایمنی همگی با افزایش خطر اختلالات خلقی 
ا,تباط دارند cyl .)۲۰۱۱ Yonkers)‏ تغییرات به همراه شواهد 
خانوادگی بودن افسردگی نشان می‌دهند که زیرگروهی از زنان در 
ری خطر ابتلا fist ay‏ افسرگی مار قطن sels‏ 
بارداری هستند. 
زتان به روش‌های گوناگونی به عوامل تنش‌زای بارداری 
واکتش نشان می‌دهند و برخی از آنها نگرانی‌های داتمی در مورد 
سلامت جنین. مراقبت از نوزاد. تغییرات سبک زندگی و درد 
ule)‏ بروز می‌دهند. clas!‏ اختلال خواب و اختلال عملکرد 
شایع هستند Romero)‏ ۲۰۱۴؛ مبعصنلنط ۰۲۷۲ ۲۰۰۸). bl‏ طبق 
باقته‌های Littleton‏ و همکارانش (۲۰۰۷) عوامل روانی 
las)‏ که با ناتدای اشطراب هر زکان بازدار مرتیط ait‏ 
مشابه عواملی هستند که در زنان غیرباردار باعث اضطراب 
می‌شوند. در زنانی که جنین‌شان در معرض خطر بالای بروز 
اهنجاری قرار دارد زنانی که زایمان پیش از موعد دارند و زنانی 
که plo joo‏ عوارض طبی شده‌اند میزان تنش به طرز قابل 
مسلاحظه‌ای بیشتر است Alder)‏ ۲۰۰۷؛ Ross‏ ۲۰۰۶). 
Hippman‏ و همکارانش (۲۰۰۹) به غربالگری ۸۱ زن که 
جنین‌هایشان در معرض خطر بالای آنوپلوییدی بودند پرداختند. 
از ole‏ اين زنان نیمی از آنها نمرةٌ غربالگری مثبت داشتند در 
Jb‏ که از gle‏ زنان باردار سالم که a‏ عنوان شاهد انتخاب شده 
پودند تنها در ۲/۴ درصد نمرهٌ غربالگری مثبت بود. 
در صورتی که زن باردار دچار پیامدهای مامایی نامطلوب 

شود می‌توان به کمک برخی اقدامات میزان تنش روانی وی را 
کاهش داد. a‏ عنوان مثال Gold‏ و همکارانش (۲۰۰۷) توصیه؟ 


اختلالات رو انپز شکی 


می‌کنند که در صورت تولد جنین مرده pally‏ تشویق شوند که 
جنین را ببینند. همچنین در اینگونه موارد داشتن عکس و tll‏ 
متعلق به نوزاد کمک‌کننده خواهد بود. درمان اختلالات مربوحطله 
در خواب نیز منطقی به نظر می‌رسد Juulia Paavonen)‏ ۲۲۰۱۷ 
Romero‏ ۲۰۱۴). 


۳ نفاس 
از آنجایی که Gas‏ روانی معمولاً در دوره پس از زایمان تشدید 
می‌شود خطر بیماری‌های روانی نیز در این دوران آفزایش 
Ub ge‏ به عنوان مثال تقریباً ۱۵ درصد از زنان طی ۶ماه پس از 
le‏ دچار افسردگی غیرسایکوتیک دوران نفاس می‌شوند 
‘Tam)‏ ۷ ۵۵۵۵ ۲۰۱۱). دسته دیگری از زنان به دنبال 
زایمان دچار بیماری سایکوتیک شدید می‌شوند و نیمی از این 
بیماران به یک اختلال دوقطبی مبتلا هستند. اختلال اقسردگی 
احتمالاً در زنان دچار مشکلات مامایی» از Alor‏ پرها کلامپسی 
شدید و یا محدودیت رشد ie‏ به ویژه اگر همراه با زایمان 
زودرس باشد. شایع‌تر است. Houston‏ و همکاران (۲۰۱۵) 
دریفتند که انتظار رای وضع‌حمل نیز با افزایش خطر افسردگی 
پس از بارداری همراه است. 

از همه مهمتر. عوامل استرس‌زا فراتر از عواملی که ارتباط 
مستقیم با بارداری دارند. می‌توانند منجر به افزايش میزان 
افسردگی پری‌ناتال شوند. Tarney‏ و همکاران (۲۰۱۵) در 
مطالعه‌ای در مرکز طبی ارتش Womack‏ از اختلاف با همسر به 
عنوان عاملی sly‏ افسردگی بعد از بارداری نام برده‌اند. با این 
حال به نظر نمی‌رسد این عوامل در میان زنان با سابقه اختلال 
دوقطبی نقش مهمی در bole joy‏ یا افسردگی داشته باشند 
Yonkers)‏ ۲۰۱۱). 


۲ خلقی مادران‎ Ss 

این حالت که SS‏ خلقی دوره نفاس نیز نامیده می‌شود نوعی 
وضعیت گذرا است که طی آن واکنش‌های احساسی مادر تشدید 
می‌شود. این حالت در نیمی از زنان و تقریباً طی هفته اول پس از 
زایمان دیده می‌شود. شیوع این اختلال بسته به معیارهای مورد 
استفاده جهت تشخیص بین ۲۶ تا ۸۴ درصد است O'Hara)‏ 
۴ این حالت روحی به طور معمول در روز چهارم یا پنجم 


۱- Maternity Blues 


۳۳۹ 


۰ عوارص طبی و جراحی 


پس از زایمان به اوج خود رسیده و تا روز دهم پس از زایمان به 
حالت طبیعی برمی‌گردد O’keane)‏ ۲۰۱۱). 

خلق ale‏ شادی است اما فرد در عین حال از لحاظ 
احساسی بسی‌ثبات بوده و Sore‏ است دچار بی‌خوابی 
اشکریسزش, افسردگی» اضطراب ناتوانی در تمرکز, 
تحریک‌پذیری و ناپایداری حاطفی باشد. بیمار ممکن است به 
طور گذرا به مدت چندین ساعت اشک بریزد و تقایل خوب 
شود و روز بعد مجددا دچار همین حالت شود. علائم خفیف‌اند و 
معمولاً بین چند ساعت تا چند روز طول می‌کشند. درمان حمایتی 
اندیکاسیون دارد و باید به بیمار اطمینان داد که این ناخوشی گذرا 
بوده و به احتمال obj‏ ناشی از تغییرات بیوشیمیایی است. بیمار 
ub‏ از لحاظ پیدایش افسردگی و سایر VMS!‏ روانپزشکی 
شدید که قبلا دکر شد تحت نظر باشد. 


8 ارزیابی پری‌ناتال و غربالگری 
امروزه کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۶۶) و گروه ضربتی 
خدمأت پیش‌گیرانة ایالات wate‏ پیشتهاد می‌کنند که حناقل 
یک بار در دورةُ پری‌ناتال غربالگری از نظر افسردگی و اضطراب 
انجام شود Siu)‏ ۲۰۱۶). شناسایی اختلالات روان‌پزشکی در 
بارداری می‌تواند چالش برانگیز باشد. چرا که در طول بارداری 
معمولا تغییرات رفتار و خلق رخ می‌دهد. Yonkers‏ (۲۰۱۱) 
پیشنهاد می‌کنند که برای افتراق این موارد. ارزیابی علایم 
شناختی (به عنوان Je‏ از دست رفتن تمرکز) انجام شود. علایم 
مفرط هیجان و بی‌خوابی (حتی در طول دوره‌های خواب 
شیرخوار) نیز می‌تواند مطرح BAUS‏ افسردگی بعد از زایمان باشد. 
عوامل خاص ایجاد افسردگی مورد بررسی قرار گرفته‌اند و شامل 
paced le. Lal tail‏ آقسنگی idles‏ 

برنامه‌های جهانی غربالگری افسردگی در حال تحول 
می‌باشند Venkatesh)‏ ۲۰۱۶). در بیمارستان پارکلند» © SNL‏ 
بیماری‌های روانی» عموماً در اولین ویزیت پره‌ناتال و با استفاده از 
پرسش‌نامةٌ SoS‏ مبتنی بر ریسک انجام می‌شد. بعد از آن در 
دورف بعد از زایمان, با استفاده از ابزار غربالگری جهانی» بررسی 
افسردگی بعد از زایمان انجام می‌شود. با سوالاتی که می‌پرسیم 
به دنبال اختلالات روان‌پزشکی, درمان‌های مرتبط, مصرف قبلی 
یا کنونی داروهای روان‌گردان؛ و علایم کنونی می‌گرديم. زنانی 
که سابقٌ سوءاستفادهٌ جنسی» جسمی, یا کلامی؛ سوء‌مصرف 


افسردگی مبتلا می‌شوند Janssen ‘¥+-¥ Akman)‏ ۲۰۱۲ 
ails‏ نادیده گرفتن و سوءاستفاده. عوامل پیش‌بینی SAS‏ 
قدرتمندی برای افسردگی در نسوجوانان باردار می‌باشد 
‘Meltzer-Brody)‏ ۴ وابستگی به سیگار و نیکوتین و 
چاقی موجب افزایش میزان تمام اختلالات روانی در بارداری 
می‌شود Molyneaux ۷ Goodwin)‏ ۱۴ ۲۰). در نهایت» از 
مبتلا تحت پیگیری دقیق قرار می‌گیرند. 
ابزارهای متعددی برای غربالگری وجود دارند که در جدول 
uli ۶۱-۱‏ داده شده است و برای استفاده در دوران بارداری 
و نفایس مورد تأیید قرار گرفته‌اند. استفاده از یکی از این ابزارهای 
غربالگری توصیه شده است چرا که غربالگری براساس علایم با 
احتمال. به تنهایی کافی نیست Cerimele .)۲۰۱۶۵ ACOG)‏ و 
همکاران (۲۰۱۳) گزارش کردند که متخصصین زنان و زایمان در 
که قبلاً ذکر شدء در بیمارستان پارکلنده ples‏ زنان در اولین 
ملاقات بعد از زایمان با استفاده از مقیاس افسردگی بعد از 
بارداری Edinburgh (EPDS)‏ تحت غربالگری قرار می‌گیرند. در 
بررسی بیش از ۱۷۰۰۰ زن, ۶ درصد امتیازی را کسب کردند که 
نشان Sains‏ علایم افسردگی ماژور یا مینور بوده و ۱۳ زن ISS‏ 
اس به خود را داشتند (Vs ۱۳ ‘Nelson)‏ به صورت مشایهی» 
Kim‏ و همکاران (۲۰۱۵) افکار خودکشی را در بیش از ۲۲۰۰۰ 
زنی که توسط EPDS‏ تحت غربالگری قرار گرفتنده در طول 
بارداری و بعد از زایمان مورد بررسی قرار دارند. ایشان میزان 
افسردگی را در حد ۳/۴ درصد در طول 8499 نفاس گزارش کردند. 
بخش کوچکی از افرادی که تفکرات آسیب به خود ASD‏ ابزاه 
واضح است که در صورت وجود افکار خودکشی» مشاوره قوری 
روان‌پزشکی به منظور ارزیابی و درمان ضروری است. 
غربالگری افسردگی پری‌ناتال بدون درمان مناسب بعدی؛ 
کافی ACOG) Cums‏ ۶۵ با این حال, مکانیسم مراقبت 
EPDS ۰‏ 
همکاران (۲۰۱۳» بیش از سه چهارم ۱۱۰۶ زنی که معیار DS‏ ۱ 
غیر طبیعی داشتند» در ملاقات بعدی برای ارزیابی رسمی 
ONS 2,  .- ‘ ۱‏ 
روان‌پزشکی: حاضر نشدند. موانع موجود عبارتند از 
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در میان دسته‌بسدی‌ها» اختلالات افسردگی شایع هستند. 
jul‏ اعلام موٌسسه ملی سلامت روانی (۲۰۱۰) شیوع اختلالات 
افسردگی در طول زیدگی در SVL!‏ متحده ۲۱ درصد است. زنان 
در طول زندگی به یک 
اختلال خلقی ماژور مبتلا می‌شوند. این اختلالات از گذشته 
شامل افسردگی ماژور (یک اختلال تک‌قطبی) و سرخوشی - 
افسردگی (یک اختلال دوقطبی که شامل حملات سرخوشی و 
افسردگی است) می‌باشند. هم‌چنین دیس‌تایمی که افسردگی 
خفیف مزمن است نیز جزو این اختلالات است. 


به احتمال ۵۰ در صد بیستر از مردان 


انسردگی ماژور 
این بیماری شایع‌ترین JUS!‏ افسردگی است» و شیوع ۱۲ Ale‏ 
دوره‌های ماژور افسردگی در زنان آمریکایی» ۸/۲ درصد می‌باشد 
(مرکز کیفیت و آمار سلامت رفتاری» ۲۰۱۵). بین سال‌های 
۷۱ و ۰۲۰۱۴ ۱۶ درصد زنان آمریکایی ذکر کردند که در ماه 
گذشته داروی ضد افسردگی مصرف کرده‌اند Pratt)‏ ۲۰۱۷). 
یمن پاساس pele plod‏ قهرست شته ۵ دول 
۶۱-۳۲ گذاشته می‌شود. اما بیماران بسیار کمی تمام این علایم را 
با هم بروز می‌دهند. 
افسردگی ماژور یک بیماری ie‏ عاملی بوده و عوامل 

*نتیک و مخیطی در ME!‏ آن نقش ذارشد. الب موارة از 
خانوادهٌ فرد Mire‏ افراد مبتلا به سوءمصرف JS)‏ و یا اختلالات 
اضطرابی وجود دارند. شرایط مساعدکننده‌ای که می‌توانند منجر 
به آفسردگی شوند عبارت‌اند از اتفاقاتی که منجر به واکنش سوگ 
می‌شوند» مصرف مواد. مصرف برخی داروها و plo‏ اختلالات 
طبی. اگرچه وقایع زندگی فرد می‌توانند ماشة افسردگی را بکشند 
اما این ژن‌ها هستند که حساسیت فرد به این وقایع را تعیبن 
می‌کنند و اين قضیه افتراق عوامل ژنتیکی و محیطی را از هم 
دشوار می‌کند. در یک بررسی ارتباطی گستردهْ ژنوم بر روی بیش 
از ۱۲۰۰ مادر پیشنهاد شد که تغییرات در کروموزوم ۱ و ٩‏ موجب 
افزایش استعداد علایم (ab‏ بعد از زایمان می‌شود (Mahon)‏ 
۳۰-۹ 


بارداری و افسردگی 
جای شک نیست که بارداری یکی از تنش‌های بزرگ زندگی است 


علاوه بر این عوامل مختلفی وجود دارند که مرتبط با باردارک, 


بوده و در ایجاد افسردگی دخیل‌اند. چنان‌که در سندرم پیش 
قاعدگی و یا در افسردگی دوران یائسگی دیده می‌شود هورمون‌ها 
قطعاً می‌توانند بر روی خلق اثر بگذارند. استروژن سبب افزایش 
تولید سروتونین, کاهش تجزیه سروتونین و تغییر گیرنده 
سروتونین مسی‌شود ‘Deecher)‏ ۸ در زنانی که دچار 
افسردگی پس از زایمان می‌شوند سطح سرمی استروژن و 
پروژسترون پیش از زایمان اغلب SVL‏ بوده و میزان کاهش آنها 
یمان شدیدتر است ‘Ahokas)‏ ۹ 

پس از مرور بانک اطلاعاتی 


پس از زا 

Dennis‏ و همکارانش (۲۰۰۷) پس 
۵ میزان شیوع افسردگی را قبل از زایمان به طور 
متوسط ۱۱ درصد گزارش کرده‌اند. و همکاران (۲۰۱۰) 
این اختلال را در تقریباً ۱۰ درصد از بیش از ۱۸۰۰ زنی که جهت 
ماقبت‌های پره‌اتال به یک کلینیک زنان دانشگاهی مراجعه 
کرده بودند مشاهده نمودند. سایرین میزان بروز این اختلال را 
نسیار بیشتر گزارش کرده‌اند Gavin ۷ Lee)‏ ۲۰۰۵ 
Hayes‏ ۲۰۱۲). 


افسردگی پس از زایمان 

افسردگی پس از زایمان -ماژور یا مینور - در ۱۰ تا ۲۰ درصد از 
زائوها رخ می‌دهد (سلامت روان آمریکاء ۲۰۱۶). اطلاعات در 
دسترس نشان می‌دهند که افسردگی ماژور تک‌قطبی در دوران 
نفاس در مقایسه با زنان جمعیت عمومی مختصری شایع‌تر است 
Yonkers)‏ ۲۰۱۱). افسردگی پس 
ارتباط است: سن پایین مادرء افسردگی قبل از بارداری» ازدواج 
نکردن cole‏ سیگار کشیدن؛ نوزادی که به مراقبت ویژه نیاز 
داشته باشد, و افرادی که در طول بارداری, سابقهٌ موارد استراسز 


از زایمان با موارد زیر در 


را asl‏ باشند Silverman ٩۲۰۱۷ Ko)‏ ۲۰۱۷). به خصوص" 
سوءاستفاده جسمی یا کلامی در Job‏ بارداری, عامل خطری 
برای افسردگی بعد از زایمان می‌باشد. McFarlane)‏ ۴ در 
«cules‏ حوادث مامایی شدیداً نامطلوب (به خصوص ۷ 
نوزاد | درگیر کنند), ارتباط مستحکمی با افسردگی پس از 25 
دارد ‘Nelson)‏ ۳ ۲۰۱۵). 

افسردگی در بسیاری از موارد عودکننده 
که قبل از بارداری داروهای ضدافسردگی مصرف 
علائم خواهند شد. زنانی که 


Cans!‏ تا ۰ درصد از 


زنانی 
می‌کر ده‌اند در دوران بارداری دچار 7 
Ws‏ یک اپیزود افسردگی ur‏ از زایمان ,| تجربه کرده‌اند و ۶ 
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تسا apt Mille‏ اضطراب و یا خلاء" 
rae‏ رالمیدی و / با بدبینی 
ple‏ گنه بی‌اززش بودن bly‏ عجز و ناتوانی 


a ده‎ 


Spiny‏ بیقر ی 
ادن aie‏ به فعالیت‌ها با دلمشغولی‌هایی که زمانی لذت‌بخش بوده‌اند. از جمله مقاربت جنسی 
Same‏ و کآهش SIP)‏ 
Sm 2 sie‏ یلاوری جزییات و تصمیم‌گیری 
بی خوامی» احساس ضعف در صبح زود و یا خوابیدن بیش از حد 
برحوری با کآهش اشتها 
Ks‏ خودکشی. اقدام به خودکشی 
عرش با درد دائمی» سردرد. کرامپ و یا مشکللات گوارشی که حتی با درمان هم بهبود نمی‌ابند. 
2 همه joo Ses‏ نشانه‌های مشابه نمی‌شوند و شدت. دفعات و طول مدت SMe‏ از فردی به فرد دیگر متفاوت است. 


حتول ¥-\+ برحی از داروهایی که برای درمان اختلالات رواأنی ماژور در دوران بارداری مورد استقاده قرار می‌گیر ند 


دسته دارویی مثال‌ها ae‏ 


aS + AS تعاتص‎ L کتتنهمهای اتتخابی باز جذب رو تون * سا ویرام» ِ کستین» پاروکستین احتمال وجود رای طه‎ ips 


سرترألین محرومیت جنیتی؛ قشارخون ریوی پایدار 
= = دل مها و پرو پیون» دالو کس تین i‏ نعارودون» 


ونلافا کسین 


a.‏ حلقه‌ای‌ها آمی تریپتیلین» دزیپرامین؛ داکسپین. در حال حاضر مصرفشان رایج نیست؛ شواهدی 
ایمی‌پرامین» نورتریپتیلین مبتی بر ترأتوژن بودنشان وجود ندارد 

آتتی‌سا یکو تیک‌ها 

یک کلر پرومازین. فلوفنازینهالوپریدول» 
تیوتیکسن 

اتییک آری بیپرازول» کلوزاپین» لانزاپین؛ 
ریسپریدون. زیپراسیدون 

اختلالات دوقطبی 

لیم کربنات لیتیوم درمان اپیزودهای شیدایی؛ AYP‏ تراتوژنی قطمی 

- نقائص قلبی. (آنومالی ابشتاین) 
Dat S558‏ تراتوژن - نقایص لوله عصبی 


تراتوژن - سندرم هیدانتوئین 


fry 


ely‏ طسی و خراحی 


احتمال اختلال خلقی 


رجاغ فوری به رولن‌پزشک با بلی 
بعخش آورژائس 


۱ 


SS —‏ دیگرکشی 


خر 


dt)‏ به Lib‏ در Jo‏ حاضر یا 
ساقه 


اختلال دو قطبی 


حبر 


علایم روان‌پریشی 


درمان با داروهای کثبیت کنندة خلق: در سهماهه اول درمان با داروهای ضدسایکوز تیبیک را بیماری افسردگی مینور يا مازور 
استفاده از داروهای ضدسایکوز تیبیک مدنظر قرار دهید؛ همکاری بیمار در درمان 


به جای pond‏ والپروات. کاربامازپین؛ 
همکاری بیمار در درمان 


بلی ۱ > 
درمان ضدافسردگی روان‌درماتی را عدنظر bash‏ 
را مدنظر قرار دهید؛ آگر بیمار obs wb‏ درمان داقسردکی 
روان‌درمانی مقید است را عدتغلر قرار دهید 


تصویر ۶۱-۱ الگوریتم درمانی زنان باردار مبتلا به اختلالات خلقی 


ls Le ejb‏ ثیر دخار کنگ خلقی hile‏ شستند در 
معرض خطر بالای ابتلا به افسردگی ماژور قرار دارند. براساس 
یافته‌های Kanotra) "PRAMS aul‏ ۲۰۰۷) از میان 
شایع‌ترین عواملی که بین ماه‌های ۲-٩‏ پس از زایمان باعث 
ایجاد مشکل برای زن باردار شده‌اند. افسردگی پس از زایمان در 
رده چهارم قرار داشته است. 

افسردگی پس از زایمان به طور کلی تشخیص داده نشده و 
درمان نشده باقی می‌ماند. افسردگی ماژور حین بارداری یا پس از 
زایمان می‌تواند عواقب خطرناکی برای زنان» کودکان آنها و 
خانواده داشته ash‏ یکی از قابل توجه‌ترین عوامل دخیل در 
خودکشی است که در زنان مبتلا به 
را دارد .Koren)‏ ۲۰۱۲؛ 


مرگ‌ومیر مادران جوان؛ 


بیماری روانی بیشترین شیوع 


مبتلا به افسردگی پس از زایمان» ۱ سال بعد دچار افسردگی 


خواهند شد. با افزايش Job‏ دوران افسردگی تعداد عوارضص 
ماندگار و شدت آنها نیز افزایش ub co‏ علاوه بر ايین‌ها اقسردگی 
مادر در نخستین هفته‌ها و ماه‌های پس از زایمان می‌تواند منجر 
به عدم برقراری رابطه سالم کودک و مادر شده و بعدها باعث 
ایجاد مشکلات رفتاری در کودک شود. 


درمان افسردگی 

طی dao‏ گذشته, درمان اختلالات GE‏ در Job‏ بارداری و پس 7 
زایمان» دچار تحول قابل توجهی شده است. Babbitt‏ (۲۰۱۴) ۶ 
Pozzi‏ (۲۰۱۴) و همکارانشان, قواعد مراقبت زنان مبتلا به 
اختلالات روانی ماژور قبل از بارداری و در طول بارداری را مورا 
بررسی قرار دادند. به صورت کلی» در مورد افسردگی خفیف 9 


5 Maternity Blues ۱ 
2 i 
= Pregnancy Risk Assesment Minitoring System 


یی - متوسط؛ انتیخاب‌های درمان روان‌شناسی مانند درمان 
gs‏ شناختی» ذر ابتدا در نظر گرفته می‌شوند ‘Yonkers)‏ 

۰ در مورد افسردگی متوسط تا شدید در طول بارداری یا 
ره ai‏ 1 داروهای ضد افسردگی به همراه بعضی انواع روان 
رمای مورد استفاده قرار می‌گیرند (کالج زنان و زایمان Sa yal‏ 


~ 
45 ۰ 


قهرست شده است. در زنان مبتلا به افسردگی شدید. مهارکننده 
pbc‏ بازجذب سروتونین (SSRI‏ به عنوان انتخاب اولیه 
مپارکننده‌های منوأمین اکسیداز: در حال حاضر کمتر مورد 
دورد ۶ هفته‌ای بهبود Lb‏ درمان برای حداقل ۶ ماه ادامه 
می‌یاید تا از عود پیشگیری شود Wisner)‏ ۲۰۰۲). حداقل ۶۰ 
درصد زنانی که قبل بارداری تحت درمان ضد افسردگی قرار 
می‌گیر ند در طول بارداری علایم I)‏ نشان می‌دهند. براساس 
Hayes dalle‏ و همکاران (۰)۲۰۱۲ حدود dw‏ چهارم زنانی AS‏ 
قبل از بارداری داروهای ضد افسردگی دریافت می‌کردند قبل یا 
در bly‏ بارداری» مصرف داروها را متوقف کرده‌اند. در افرادی که 
درمان را متوقف می‌سازند. La a‏ ۰ درصدشان عود را تجربه 
می‌کننده در مقایسه با حدود ۲۵ درصد افرادی که درمان را ادامه 
می‌دهند. در صورتی که پاسخ به درمان کمتر از میزان مطلوب 
باشد یا عود رخ دهد. SSRI‏ دیگری جایگزین می‌شود یا ارجاع به 
روان‌پزشک توصیه می‌شود. 
تباطی با افسردگی پری‌ناتال دارند Yonkers)‏ ۲۰۱۱). 
ola LS‏ مانند اسیدهای چرب Sel‏ - ۲ آهن, فولات؛ 
بیوفلاوین. ویتامین D‏ کلسیم» و ‘DHA‏ مورد مطالعه قرار 
گ فته‌اند Miller ٩۲۰۱۴ Keenan)‏ ۲۰۱۳). با این «Je‏ در Je‏ 
ob‏ شواهد برای توصیه a‏ استفاده از این مکمل‌های غذایی 
os «gas ot‏ بدیست. 

نکته مهم این است که در متاآنالیزی که اخیراً توسط Huang‏ 
ٍ همکاران (۲۰۱۴) انجام ad‏ این محققان یافتند که زنانی که 
حطی بارداری از داروهای ضد افسردگی استفاده می‌کردند در 
معرض خطر بیشتر زایمان پیش از موعد و تولد نوزاد با وزن کم م 
قار داشتند. با این Ray Jb‏ و Stowe‏ (۲۰۱۴) در بررسی خود 


۴۳۵ روانپزشکی‎ CYS! 


بر روی استفاده از داروهای ضد افسردگی در دوران بارداری به 

این نتیجه رسیدند که داده‌های مربوط ay‏ ایمنی استفاده از 

داروهای ضد افسردگی در دوران بارداری اطمینان‌بخش‌ند و این 
داروها انتخاب درمانی مناسبی هستند. در عین JE‏ عود بیماری 
پس از توقف مصرف دارو شایع بوده و این حالت در ۵۰-۸۵ 
درصد از زنانی که مبتلا به افسردگی پس از زایمان اولیه هستند 
دیده می‌شود. خطر اين اتفاق در زنانی که Atle‏ بیش از یک 
اپیزود افسردگی را دارند بیشتر است (انجمن روانپزشکان آمریکاء 
۰ در بررسی بیمار LL‏ مواردی از قبیل افکار خودکشی یا 
guts‏ نوزاد. پیدایش سایکوز و پاسخ بیمار به درمان را در نظر 
داشت. در برخی از زنان سیر بیماری آنقدر شدید است که نیاز به 


بستری خواهند داشت. 


اثرات درمان بر روی جنین و نوزاد. برخی از اثرات 
شناخته شده و احتمالی بر روی نوزاد در جدول ۶۱-۲ lose]‏ 
مطالعاتی که WSSRI‏ را با افزایش خطر تراتوژنیسیته نقائص قلبی 
جنین مرتبط می‌کردند عمدتاً متمرکز بر پاروکستین (Paxil)‏ و 
بیشتر مطابق با نقاتص سپتوم بطنی (VSD)‏ بودند. تخمین زده 
می‌شود این خطر بیشتر از ۱ نوزاد در هر ۲۰۰ نوزاد مواجه شده 
نباشد Koren)‏ ۲۰۱۲). با این JE‏ کالج متخصصین زنان و 
زایمان (۲۰۱۶۵) توصیه کرده است پاروکستین در زنانی که باردار 
بوده و يا تصمیم به باردار شدن دارند مصرف نگردد. در زنانی که 
در dale dw‏ نخست بارداری با داروی پاروکستین مواجه شده‌اند 
می‌بایست اک وکاردیوگرافی از جنین درنظر گرفته شود. 
Jimenez-Sloem‏ و همکاران (۲۰۱۳) در بررسی بر روی LaSSRI‏ 
دریافتند که هیچ‌گونه ارتباطی Ge‏ مواجهه با 56*1 در طول 
بارداری و prog Spo‏ پری‌ناتال وجود ندارد. Andersen‏ و همکاران 
(۲۰۱۴) دریافتند که در زنانی که درمان SSRI‏ را در اوایل بارداری 
قطع می‌کنند.احتمال سقط کمی افزایش rege‏ اما اين میزان با 
احتمال مربوط به زنانی که چند ماه قبل از بارداری SSRI‏ را gia’‏ 
کردند. مشابه بود. در مجموع. این محققان به این تیحه رسیدند 
که درمان با ۹91 در Sob‏ بارداری نباید به خاطر ترس از سقط 
قطع شود. 

در gly‏ سایر اثرات بالقومه در نوزاانی که بعد از che‏ ۲۰ 
بارداری با 991ها مواجهه داشتند. احتمال افزایش فشارخون 


[- docosahexaenoic acid 


۴۳۶ 


عوارض طبی و جراحی 


,)۲۰۰۶ Chambers) Cdk افزایش‎ ply ۶ مداوم نوزادان»‎ cy, 
بنابراین خطر کلی افزايش فشارخون ریوی کمتر از یک در هر‎ 
برعکس» در‎ .)۲۰۱۲ Koren) صد نوزاد مواجهه یافته خواهد بود‎ 
یک مطالعهٌ کوهورت بر ,21 جمعیت بر روی ۱/۶ میلیون‎ 
میزان افزایش فشارخون‎ abl, بارداری» در نوزادان مواجهه‎ 
ریوی» دو برابر بیشتر بود. بر این اساس احتمال مرتبطء ۲ مورد در‎ 
در بررسی‎ .)۲۰۱۲ Kieler) تخمین زده می‌شود‎ Ugh ۱۰۰۰ هر‎ 
بیش از ۱۲۰۰۰۰ زن بارداری که تحت درمان ضد افسردگی قرار‎ 
شد‎ CSL خطر مرتبط ۱ مورد در هر ۱۰۰۰ تولد‎ tidy, گرفته‎ 
.)۲۰ ۱۵ <Huybrechts) 

در Eger‏ بایستی خطر مادری ناشی از قطع یا کاهش دوز 
SSRI‏ در طول بارداری را در مقابل افزايش خطر خفیف نوزادی 
سنجید Ornoy)‏ ۷ ) زنانی که به صورت ناگهانی داروی 
مهارکنندهٌ بازجذب نوراپی‌نفرین یا سروتونین را قطع می‌کنند 
معمولاً نوعی از سندرم محرومیت را تجربه می‌کنند. 

bb ©‏ انتظار نیست که تا ۳۰ درصد از نوزادان مواجه odd‏ 
نیز idle‏ ترگ | las‏ می‌دهند. pile‏ مقنایه کرک Cal Sigal‏ 
اما معمولاً شدت کمتری دارد. سندرم محرومیت SSRI‏ نوزادی 
خود محدودشونده است و نوزاد ندرتا بیش از ۵ روز در بیمارستان 
می‌ماند Koren)‏ ۲۰۰۹). در حال ysl‏ شواهد قانع‌کننده‌ای 
مبنی بر اثرات عصبی رفتاری طولانی‌مدت مواجهه جنین با این 
داروها وجود ندارد Grzeskowiak ۰/۲۰۱۲ Koren)‏ و همکاران 
(۲۰۱۶) هیچ‌گونه افزایش خطر مشکلات رفتاری را در کودکان ۷ 
ساله‌ای که قبل از GLE‏ در معرض داروی ضد افسردگی NS‏ 
گرفتندءگزارش نکردن. 

برخی از داروهای سایکوتروپیک به داخل شیر ترشح 
می‌شوند. با این all>‏ در gS‏ مارد میطح دارو بسیار کم پا 
غیرقابل تشخیص است. عوارض سوء عبارتند از تحریک‌پذپری 
گذراء اختلالات خواب و کولیک. 


درمان با شوک الکتریکی. در برخی موارد لازم است در 
دوران بارداری برای درمان زنان دچار اختلالات خلقی ماژور که 
به درمان دارویی پاسخ نداده‌اند از درمان با شوک الکتریکی! 
استفاده شود. زنانی که قرار است تحت ECT‏ قرار گیرند باید 
حداقل به مدت ۶ ساعت ناشتا باشند. پیش از اعمال شوک برای 
بیمار آنتی‌اسید سریع‌الاثر تجویز شده و برای کاهش احتمال 


آسپیراسیون, محافظت از راه هوایی انجام می‌شود. برای اجتناب 
از افت ناگهانی فشارخون ناشی از فشردگی آئورتوکاوال باید در 
زير استخوان لگن یک سمت. یک گوه جاگذاری شود. ples‏ 
مراحل آماده‌سازی عبارت‌اند از ارزیابی گردن. قطع داروهای 
آنتی‌کولینرژیک غیرضروری» پایش وضعیت رحم و تعداد ضربان 
قلب جنین و تجویز مایعات داخل وریدی. در حین اعمال شوک 
بای از هیپرونتیلاسیون بیش از حد جلوگیری شود. در اغلب موارد 
تعداد ضربان قلب مادر و جنین و فشارخون و اشباع اکسیژن در 
خون مادر در طی اعمال شوک طبیعی باقی می‌مانند. 

به نظر می‌رسد در صورتی که مقدمات کار به گونه مناسبی 
چیده شوند خطر این درمان برای مادر و نوزاد در حد قابل قبولی 
باشد Pinette)‏ ۲۰۰۷) با این حال مواردی از پیامدهای نامطلوب 
مادری و پری‌ناتال نیز گزارش شده‌اند. 3011 و همکارانش 
(۲۰۰۶) موردی را گزارش می‌کنند که در آن yale‏ به دنبال تجویز 
ECT‏ دچار استاتوس اپی‌لبتیکوس شده و افت پایدار فشارخون 
که در حین درمان استاتوس اپی‌لبتیکوس اتفاق افتاده منجر به 
آسیب مغزی جنین شده است. 

در مورد نتایج ECT‏ در بارداری حداقل دو مطالعه انجام شده 
است. Salles‏ قدیمی‌تر توسط Miller‏ (۱۹۹۴) انجام شده که در 
آن میزان عوارض در میان ۳۰۰ Glew‏ ۱۰ درصد گزارش شده 
است. این عوارض عبارت بودند از آریتمی جنین» خونریزی 
«Shag‏ درد شکمی و انقباات رحمی که خودبهخود برطرف 
شدند. در زنانی که آماده‌سازی به خوبی برایشان انجام نشده بود 
خطر آسپیراسیون» فشار آتورتوکاوال و آلکالوز تنفسی افزایش 
asl‏ بود. در مطالعه جدیدتری که توسط Andersen‏ و Ryan‏ 
(۲۰۰۹) انجام شده است ۳۳۹ بیمار مورد بررسی قرار گرفته‌اند که 
بدون شک از برخی جهات شبیه Allee‏ قدیمی‌تر بوده‌اند. در 
اغلب این بیماران» ECT‏ برای درمان افسردگی به کار رفته و 
۸ در حصول این هدف موفق بوده است. میزان عواری 
مادری مرتبط با LO ECT‏ و میزان عوارض پری‌ناتال مرتبط با 
ECT‏ (شامل دو مورد مرگ جنین) ۸۳ گزارش شده است. با توجه 
به تمام این موارد ما با نظر Richards‏ (۲۰۰۷) موافقیم که ۳ 

۰ ۱ "کم خطر" نیست و باید برای زنانی 
e yas‏ اه 
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نمی‌دهد. 


1 
Electroconvulsive Therapy 


و ies‏ دو قطبی و اختلالات مرتبط با آن 
۳۹ عظر انستیتوی ملی بهداشت روان (۲۰۱۰)» شیوع اختلال 
نی - افسردگی در طول عمر ۳/۹ درصد است. هیچ 
ربلافی در شیوع اختلالات دوقطبی میان زنان باردار و زنان 
ew ieee‏ باروری وجود ندارد Yonkers)‏ ۲۰۱۱). اختلال 
مردگی - شیدایی دارای یک جزء ژنتیک قوی بوده و با 
cm ces‏ احتمالی بر روی کروموزوم‌های ۱۶ و ۸ مرتبط است 
Jones‏ ۲۰۰۷). خطر بروز بیماری در هر دو قل دوقلوهای تک 
یحمی ۴۰-۷۰ درصد بوده و خطر بروز در بستگان درجه یک» 
۵-۰ است Muller-Oerlinghausen)‏ ۲۰۰۲). 
دوره‌های افسردگی حداقل ۲ هفته طول می‌کشند. در pile‏ 
مولقع اییزودهای شیدایی دیده می‌شود. این اپیزودها از هم مجزا 
ary‏ و در طی آنها GE‏ بیمار به گونه‌ای غیرطبیعی WE‏ خوش يا 
تحریک‌پذیر است. fle‏ ارگانیکی که می‌توانند به طور بالقوه 
باعث شیدایی شوند عبارت‌اند از مصرف digo‏ هیپرتیروییدیسم و 
تومورهای سیستم اعصاب مرکزی. با اين حال نکته مهم این 
است که بارداری اغلب سبب قطع دارو توسط مادر می‌شود که 
خود را به صورت افزایش ۲ برابری خطر عود در دوران بارداری 
تشان می‌دهد Viguera)‏ ۲۰۰۷). تا ۲۰ درصد از بیماران مبتلا به 


فسردگی- شیدایی دست به خودکشی می‌زنند. 


اختلال دو قطبی در بارداری 

این بیماری با پیامدهای نامطلوب پری‌ناتال مانند تولا پیش از 
موعد در ارتباط بوده است DiFlorio .)۲۰۱۵ Mei-Dan)‏ و 
همکاران (۲۰۱۳) دریافتند که زنانی که عوارض بارداری را تجربه 
می‌کنند. با احتمال بیشتری دچار دوره‌های شیدایی (WL)‏ یا 


Sd‏ می‌شوند. زنانی که تمایل ay‏ شیدایی دارند در دورةٌ پس 


Sind 
یمان زودتر دچار تشدید بیماری می‌شوند.‎ : 

درمان تیپیک اختلال دوقطبی شامل داروهای تثبیت‌کننده 
5b‏ نظیر لیتیوم. والپروئیک اسید و کاربامازپین و هم‌چنین 
داروهای ضد سایکوز است (جدول ۶۱-۳ را ببینید). درمان 
احتلال دوقطبی در دوران بارداری پیجیده است و می‌بایست با 
کمک یک متخصص روان‌پزشک انجام شود. تصمیمات درمانی 
عبارتند از مقایسه خطر در مقابل فواید استفاده از داروهای 
تثبیت‌کننده خلق که برخی ترانوژن هستند. به طور مثال, داروی 
لیتیم با آنومالی ابشتین در نوزادان مواجه شده با دارو مرتبط شده م 
است. با این حال, مطالعاتی که اخیرًانجام شده‌اند خطر کمتری از 


۳۳۷ ee ۷ اختلالات‎ 


ناهنجاری‌های قلبی را در مقایسه با مطالعات پیشین شان 
می‌دهند ‘Micromedex)‏ ۶ ۰۵۸۱۵۲۸۵ 4۲۰۱۷ با این Je‏ 
اکوکاردیوگرافی از جنین توسط بسیاری از متخصصین در 
جنین‌های مواجه توصیه می‌شود. شواهد محدودی وجود دارد که 
peat‏ در شیر مادر می‌تواند هنگامی که دفع آن به طور مثال در اثر 
دهیدراتاسیون و عدم بلوغ مختل شود اثر نامطلوبی بر روی نوزلا 
بگذارد ‘Davanzo)‏ ۷۱ با این Ile‏ استفاده از لیتیم در 
مادران دارای جنین سالم و ترم نسبتاً بی‌خطر است. بحث 
کامل‌تری از ple‏ داروهای تثبیت‌کننده خلق و داروهای ضد 
سایکوز در فصل ۱۲ آورده شده است. 


سایکوز پس از زایمان 
این JMS!‏ شدید معمولاً یک اختلال دوقطبی است اما می‌تواند 
ناشی از افسردگی ماژور نیز باشد (انجمن متخصصان روانپزشکی 
آمریکا, ۲۰۱۳. میزان بروز این اختلال ۱ در هر ۱۰۰۰ مورد 
زایمان تخمین زده شده است و در زنانی که نخستین بارداری 
خود را تجربه می‌کنند. به ویژه در آنهایی که دچار مشکللات 
مامایی می‌شوند شایع‌تر است Blackmore ۲۰۱۱ Bergink)‏ 
۶ این اختلال در اغلب موارد طی ۲ هفته پس از زایمان 
بروز می‌کند. در یک مطالعه مورد - شاهدی بر روی زنان زایمان 
کرده‌ای که اولین اپیزود سایکوز زندگی خود را تجربه کرده بودند. 
مدت زمان متوسط شروع علایم روانی ۸ روز پس از زایمان بود و 
Job‏ متوسط اپیزود سایکوز ۴۰ روز بود Bergink)‏ ۲۰۱۱). از 
آنجا که افراد مبتلا به بیماری روانپزشکی زمینه‌ای» با احتمال ۱۰ 
تا ۱۵ بیشتر دچار عود بعد از زایمان می‌شوند. پایش دقیق 
ضروری است. 

مهم‌ترین ریسک فاکتور سایکوز پس از زایمان» سابقه ابتلا 
به بیماری دوقطبی است. این زنان به طور تیپیک علایم بیماری 
را زودتر (۱ تا ۲ روز پس از زایمان) بروز می‌دهند Heron)‏ 
۷ ۸ شانه‌های سرخوشی عبارتند از احساس هیحان و 
«در عرش بودن», عدم نیاز به خواب و یا ناتوانی در خوابیدن؛ 
احساس ففعال و پرانرژی بودن و «پرحرفی». زنان مبتلا علایم 
گیجی و اختلال موقعیت‌بابی دارند, اما ممکن است اپیزودهایی از 
بهبودی نیز داشته باشند. 

خطر عود سایکوز پس از زایمان در بارداری بعدی ۵۰ درصد 
است. به همین دلیل Bergink‏ و همکاران (۲۰۱۲) توصیه 
می‌کنند در زنانی که سابقه ابتلا به سایکوز پس از زایمان دارند. 


eile PTA‏ طبی و جراحی 


ليتیم بلافاصله py‏ از زایمان آغاز شود, 

سیر بالینی اختلال دوقطبی همراه با سایکوز پس از زایمان 
مشابه سیر بالینی این بیماری در زنان غیرباردار است. این بیماران 
معمولا باید بستری شده و تحت درمان دارویی قرار گیرند و در 
درازمدت تحت نظر روانپزشک باشند. زنان سایکوتیک ممکن 
است دچار هدیان‌هایی شوند که منجر به آسیب‌زدن به خود یا 
نوزادشان شود. برخلاف زنان مبتلا به افسردگی غیرسایکوتیک: 
این زنان ممکن است دست به کشتن نوزادشان بزنند. اگرچه اين 
مسأله ناشایع است Kim)‏ ۲۰۰۸). در اکثر موارد زنان مبتلا به 
سایکوز پس از زایمان es‏ دچار سرخوشی - افسردگی 
سایکوتیک مزمن و عودکننده می‌شوند. 


8 اختلالات اضطرابی 

این اختلالات که bys‏ شایع هستند (شیوع کلی» ۱۸ درصد 
است) شامل حملات هراس اختلال هراسیء اختلالات 
اضطرابی اجتماعی, فوبیاهای خاص, JUS!‏ اضطراب جدایی؛ و 
اختلال اضطراب منتشر می‌شوند. مشخصه همه اين اختلالات؛ 
ترس غیرمنطقی. احساس فشار و نگرانی است که با تغییرات 
فیزیولوژیک از قبیل لرزیدن © تهوع. حملات گرگرفتگی یا سرماء 
سیاهی رفتن چشم‌هاه تنگی نفس, بی‌خوابی و تکرر ادرار 
همراه‌اند Gly ۰۲۰۰۶ Schneier)‏ درمان این اختلالات از 
روان‌درمانی به همراه دارو (مهارکننده‌های انتخابی بازجذب 
سروتوئین» wld‏ رنگ pol,‏ مه بقاقه‌ای: مها زگتنده‌های 


اختلالات اضطرابی در دوران بارداری 
علیرغم این که شیوع اختلالات اضطرابی در زنان واقع در سنین 
بازداری bel Cost Shy kas‏ کمتر ay‏ این اخطلالات Ales go‏ 
که اختلاف در بروز این بیماری‌ها در زنان باردار و غیرباردار وجود 
اضطراب در طول باردای کاهش lay‏ کرد Buist)‏ ۲۰۱۱). 

McLean 9 Ross‏ (۰۶ ۳۰( براساس مطالعه مروری خود به 
بر روی مادر و جنین تأثیرات مهمی داشته باشند. برخی از Cel‏ 


پیامدها عبارتند از زایمان پیش از موعد و محدودیت رشد جنين و , 


هم‌چنین تکامل ضعیف عصبی رفتاری ‘Van den Bergh)‏ 
۵ به نظر می‌رسد کودکانی که در رحم با اضطراب مادر 
مواجهه داشته‌اند در معرض خطر بیشتری برای اختلالات متعدد 
عصبی روانی نظیر JMS!‏ کمبود توجه/ بیش‌فعالی (ADHD)‏ 
قرار دارند. Hunter‏ و همکاران (۲۰۱۲) نوزادان ۶۰ مادر مبتلا به 
یک اختلال اضطرابی را مورد آنالیز قرار دادند و به این نتیجه 
رسیدند که باز و بسته شدن حسی شنوایی (بازتابی از انتقال 
عصبی مهاری) به خصوص در فرزندان زنان درمان نشده مختل 
می‌باشد. از سوی دیگر gb‏ یافته‌های Littleton‏ و همکارانش 
(۲۰۰۷) هیچگونه رابطه‌ای میان نشانه‌های اضطرابی و افزایش 
نتایج نامطلوب بارداری وجود ندارد. یک استثنای مهم. ارتباط این 
نشانه‌ها با افسردگی پس از زایمان است (عطنانط۰۱۷ ۲۰۰۸). 


درمان اختلالات اضطرابی 
اختلالات اضطرابی را می‌توان به طور موّثری در دوران بارداری 
به کمک سایکوتراپی درمان شناختی رفتاری یا دارودرمانی کنترل 
کرد. اختلالات خلق و اختلالات اضطرابی در بیش از نیمی از 
زنانی که هر یک از این دو تشخیص در آنها مطرح می‌شود با هم 
وجود دارند Frieder)‏ ۲۰۰۸). داروهای ضد افسردگی فهرست 
شده در جدول ۶۱-۳ اغلب خط اول درمان دارویی هستند. 

از بنزودیازپین‌ها نیز به طور متداولی جهت درمان اختلالات 
اضطرابی یا هراس قبل یا حین بارداری استفاده می‌شود. 
مطالعات مورد - شاهدی ابتداییء استفاده از cul‏ داروهای 
سرکوب‌کننده سیستم اعصاب مرکزی را با افزايش خطر شکاف 
کام و لب مرتبط دانستند. با این حال, متاآنالیز اخیری که شامل 
بیش از یک میلیون بارداری مواجه شده با اين داروها بوده خطر 
تراتوژن بودن cpl‏ داروها را tobi‏ نکرد Enato)‏ ۲۰۱۱). مصرف 
بنزودیازپین‌ها به ویژه در سه ماهه سوم بارداری می‌تواند سبب 
بروز سندرم قطع در نوزاد شود که به مدت چند روز تا چند هفته 


اختلالات Sul‏ اسکیزو فرنی 
اسکیزوفرنی یکی از اشکال مهم بیماری‌های روانی است که 


!- Trembling 


ز ۲۶ اختلالات طیف اسکیزوفرنی با اختلال در یک يا 
مد دومن زیر مشخص می‌شوند: هذیان, توهم, تفکر 
easily Les‏ رفستار حرکتی غیرطبیعی یا سازمان‌نيافته و 
fo gai‏ عکتیکه‌های تصویربرداری مغ از قبیل PET‏ و 
۵ نشان داده‌اند که اسکیزوفرنی یک بیماری دژنراتیو مفزی 
ستء تاهنجاری‌های آناتومیک غیرواضح در مراحل اولیه زندگی 
پحود دارند و با گذشت زمان بدتر می‌شوند. 

این بیماری یک جزء ژنتیکی قوی دارد و در ۵۰ درصد موارد 

در هر دو قل دوقلوهای تک تخمی دیده می‌شود. در صورتی که 
یکی از والاین مبتلا به اسکیزوفرنی باشد خطر بروز در فرزندان 
۵-۰ درصد است. برخی از داده‌هاء از جمله وجود رابطه قوی 
بين اسکیزوفرنی و سندرم ولوکاردیوفاسیال " مطرح‌کننده این 
احتمال هستند که ژن‌های مرتبط با اسکیزوفرنی بر روی 
کروموزوم ۲۲۹۱۱ قرار دارند Lil .)۲۰۰۲ «Murphy)‏ مطالعات 
نقشه‌برداری ژنی پیچیده به وضوح نشان داده‌اند که اسکیزوفرنی 
با یک ژن یا جهش منفرد ارتباط ندارد. در عوض, واریان‌های 
متعددی از DNA‏ وجود دارند که با یکدیگر تعامل کرده و سبب 
بروز اسکیزوفرنی می‌شوند ple .)۲۰۱۲ Kukshal)‏ عوامل خطر 
احتمالی chy‏ بروز اسکیزوفرنی در جنین عبارت‌اند از آنمی فقر 
gal‏ در ماد Cubs‏ و تنش‌های حاد در مادر dnsel)‏ ۲۰۰۸ 
Van Lieshout ٩۲۰۰۸ Malaspina‏ ۲۰۰۸). قطعی بودن تأثیر 
ان عوامل خطرزا و همچنین بتلاء a sale‏ عفونت آنفلوانزای A‏ 
در ایجاد اسکیزوفرنی در نوزاد هنوز اثبات نشده است. 
نشانه‌های بیماری در حدود سن ۲۰ سالگی ظاهر می‌شوند و 
به طور شایع عملکرد روانی اجتماعی و شغلی فرد با گذشت زمان 
بدتر می‌شود. از آنجایی که سن شروع بیماری در زنان کمی بالاتر 
از مردان بوده و استعداد آنها برای ابتلا به اونیسم و سایر 
Tacky alla plat (Gs cele focal‏ پتزوهگان 
احتمال می‌دهند استروژن نقش حفاظتی داشته باشد. زنان مبتلا 
Xs‏ است قبل از ظهور نشانه‌ها ازدواج کرده و باردار شوند. 
می‌توان انتظار داشت که در صورت درمان مناسب, نشانه‌های 
بیمار کاهش adh‏ یا از Ge‏ بروند. طی ۵ سال نخست پس از 
ظهور اولین علامت بیماری» ۶۰ درصد از بیماران عملکرد 
اجتماعی خود را باز می‌یابنده ۵۰ درصد در شغلی استخدام 
می‌شوند. ۰ درصد دچار معلولیت ذهنی شده و ۱۰ درصد نیاز به 
بستری دائمی پیدا می‌کنند (انجمن روانپزشکان AS yal‏ ۲۰۱۳. 


اختالالات روانپزشکلی ۳۳۲ 


8 اسکیزوفرتی در دوران بارداری 
براساس اغلب مطالعات به نظر نمی‌رسد میزان پیامدهای 
نامطلوب بارداری افزایش يافته باشد. با این حال در مطالعاتی که 
در سوئد انحام شده است نشان داده شده که میان اسکیزوفرنی و 
افزایش پیامدهای نامطلوب پر‌ناتال (شامل وزن کم هنگام تولد. 
محدودیت رشد جنین و زایمان پیش از موعد) ارتباط وجود دارد 
<Bennedsen)‏ 5۹ در مطالعه‌ای که توسط Jablensky‏ و 
همکارانش (۲۰۰۵) در استرالیا بر روی بیش از ۲۰۰۰ مورد 
بارداری در زنان اسکیزوفرنیک انجام شد مشخص شد که bee‏ 
جداشدگی جفت ۳برابر و دیسترس جنینی" ۱/۴ برابر شده است. 
البته تعریف دیسترس جنینی در این مطالعه به وضوح بیان نشده 
بود. 

از آنجایی که در صورت قطع درمان. خطر عود اسکیزوفرنی 
YL‏ است توصیه می‌شود درمان در دوران بارداری ادامه پیدا کند. 
در حالی که ۴۰ سال است که داروهای آنتی‌سایکوتیک معمولی یا 
“Sars”‏ برای اینگونه بیماران تجویز می‌شوند. شواهدی مبنی بر 
اينکه داروهای فهرست شده در جدول ۶۱-۳ می‌توانند باعث 
ایجاد عوارض نامطلوب جنینی یا مادری شوند وجود ندارد 
Yaeger ٩۲۰۱۲ Robinson ۲۰۰۵ McKenna)‏ ۲۰۰۶). از 
آنسایی که هر مره جاروهای il‏ رما یکوتیک اکن AWA‏ 
کمتری در دست است کالج متخصصان زنان و مامایی آمریکا 
(V+ Fb)‏ پیشنهاد می‌کند که از اين داروها به صورت روتین در 
وتان بارخار و زنان قنیجفه استفانه تشرد ساتمان غنتا و دارن 
(۲۰۱۱) در پاسخ به گزارشات مربوط به عوارض جانبی, بیانیه‌ای 
در رابطه با ایمنی دارویی منتشر کرد که به پزشکان در رابطه با 
برخی داروهای آنتی‌سایکوتیک هشدار می‌داد. این عوارض با 
علایم خارج هرمی و علایم قطع در نوزاد که مشابه سندرم 
رفتاری نوزاد که در نوزادان مواجه شده با مهارکننده‌های 
اختصاصی بازبرداشت سروتونین دیده می‌شود. مرتبط دانسته 


شده‌اند. 
اختلالات تغذبه و خوردن 
ee 5‏ ۳ ۰ ۳۲ 1 


1- Positron Emission Tomographuy 
2- Functional MRI 
4- anorexia nervosa 


3- Velocardiofacial syndrome * 


۴۴. 


عو ار سس عطمیی و خبر ای 


حداقل ورن طبیعی بنن را حفظا نمی‌کند. در برخوری عصبی ! 
معصولا بیمار به صورت افراطی غذا می‌خورد و به دنبال آن اجابت 
مراج کرده و با روزه‌های طولانی می‌گیرد تا وزن بدنش را در حد 
طبیعی حفظ کسد (۰7.6۳0 ۲۰۰۸). این اختلالات شدید در 
رفتارهای عداخوری Gane‏ دختران نوجوان و زنان جوان را مبتلا 
کرده و میران بروز آنها در کل pas‏ هر فرد ۲-۲ درصد است 
(موسسهٌ ملی سللامت روانی» ۲۰۱۶). 

Bulik‏ و همکارانش (۲۰۰۹) در dallas‏ خود پیامدهای 
بارداری را در میان Law‏ ۳۶۰۰۰ زن نروژی که از لحاظ وجود 
اختلالات خوردن غربالگری شده بودند مورد بررسی قرار دادند. 
از این Clee‏ حدود ۰/۱ درصد - ۱ نفر از هر ۱۰۲۵ نفر - دچار 
آنورکسی نروزا؛ ۰/۸۵ درصد - ۱ نفر از هر ۱۲۰ نفر - دچار 
بولمیانروزا؛ و ۸۵/۱ دچار پرخوری افراطی بودند. میزان شیوع 
این اختلالات در دوران بارداری (ZF)‏ مشابه میزان شیوع ۶ماهه 
آنها در زنان غیرباردار بود (مژسسه ملی سلامت روانی» ۲۰۱۶ 
در افراد مبتلا به پرخوری افراطی خطر بروز “LGA‏ و به طور 
همزمان میزان انجام زایمان‌های سزارین افزایش AL,‏ بود. 
تمامی اختلالات غذاخوردن به صورت تمایل به لاغر شدن 
شروع می‌شوند و زنان مبتلا به اختلالات مزمن خوردن ممکن 
است بین این زیرگروه‌ها حرکت کنند Andersen)‏ ۲۰۰۹). 


8 اختلالات 40425 در بارداری 
غطر پیامدهای نامطلوب بارداری در هر دو نوع SDSL‏ خوردن 
افزایش he‏ اما در بولمی نروزا شایع‌تر است Andersen)‏ 
Hoffman s¥- ۹‏ ۲۰۱۱). به طور کلی علایم SUSI‏ خوردن 
طی بارداری بهبود می‌یابند و نرخ فروکش کردن Sylow‏ می‌تواند 
به VO‏ درصد نیز برسد. بالعکس» آنجه ممکن است مورد تیپیکی 
از هیپرامزیس گراویداروم به نظر برسد. در حقیقت مورد جدید یا 
عود بولمیا hop‏ يا آنورکسی نروزا باشد (Y++A Torgerson)‏ 
همان‌طور که انتظار می‌رود. آنورکسی با تولد نوزادان کم‌وزن 
مرتبط است Micali)‏ ۲۰۰۷). خطرات دیگر مرتبط با اختلالات 
خوردن عبارتند از ترمیم ضعیف زخم و اشکال در شیردهی 
Andersen)‏ ۹ حداقل کار این Cool‏ که وزن‌گیری > 
بارداری در زنان با سابقه مشکوک اختلال خوردن به دفت مورد 
GLb‏ قرار گیرد. 

مراقبت این زنان بایستی توسط یک تیم چند تخصصی 
شسامل, یکت م تخصص زنان, کارشناس بهداشت روانی» و 


کارشناس ay das‏ انجام شود (انجمن تغذیه آمریکا, ۲۰۰۶ درمان 
روان‌شناختی؛ اساس درمان زنان مبتلا به اختلالات خوردن است 
و معمولاً شامل درمان رفتاری شناختی است. بی‌اشتهایی عصبی 
در اغلب موارد به تعاملات انگیزشی به همراه برنامه‌ریزی و 
عده‌های غذایی پاسخ می‌دهد Cardwell)‏ ۳ زنان مبتلا به 
اختلالات خوردن, بعد از وضع‌حمل, بیشتر مستعد آفسردگی بعد 
از زایمان هستند. زنان مبتلا به پرخوری عصبی, بعد از وضع‌حملل 
به علت نگرانی از نظر JSS‏ بدن O95‏ ریسک ویژه‌ای برای 
بازگشت بیماری دارند. 


اختلالات شخصت 
هد 
مشسخصه این اختلالات Syke‏ است از استفاده مزمن از 

مکانیسم‌های سازگاری خاص به گونه‌ای نامناسب کلیشه‌ای و 

ناسازگارانه. این صفات شخصیتی سفت و سخت و انعطاف‌ناپذیر 

هستند. آنجمن روانپزشکان آمریکا (۲۰۱۳) سه گروه از اختلالات 

شخصیتی را شناسایی کرده است: 

). اختلالات شخصیتی wohl‏ اسکیزویید و اسکیزوتایپال که 
مشخصه آنها غیرعادی و عجیب و غریب بودنشان است. 

۲ اختلالات شخصیتی نمایشی» خودشیفته. ضداجتماعی و 
مرزی که مشخصه همگی آنها نمایشی بودن حرکات شرد 
همراه با خودخواهی و دمدمی مزاجی است. 

۴ اختلالات شخصیت اجتنابی, وابسته وسواسی و 
افملی-تهاجمی که مشخصه همگی آنها وجود ترس و 
اضطراب glaives‏ است. 
در پیدایش این اختلالات» ژنتیک و محیط نقش tte‏ 

دارند و شیوع اپن اختلالات ممکن است تا ۲۰ درصد نیز برسد- 

اگرچه می‌توان این اختلالات را به کمک روان‌درمانی کنترل گرد 

ما الب بیماان به وجود J Sito‏ آگاه نیستند و لت تنها ۲۰ 

درصدشان به جستجوی درمان بر می‌آیند. De Genna‏ و 

همکاران (۲۰۱۲) در یک مطالعه مشاهده‌ای بر روی ۲۰۴ زن 

Vis‏ به اختلال شخصیت مرزی نشان دادند که این زنان در 
طول شدیدترین گذرگاه بیماری خود باردار می‌شوند. این بیماران 

در معرض خطر افزايش یافته بارداری در دوران نوجوانی و 

بارداری‌های ناخواسته قرار دارند. 


1 bulimia nervos; en 


2- Large for Gestational Age ۶ 


ات - 4 9۵ ۸ 


اختلالات شخصیت در دوران بارداری احتمالا با این 


بماری‌ها در زنان غیرباردار تفاوتی ندارند. درمان برخی از این 


بییلالات ممکن است دشوار باشد. طبق گزارش Akman‏ و 
انش ۱۳۰۰۷ اختلالات اجستنابی» وابسسته و 
وسواسی -جبری با افزایش شیوع افسردگی ماژور پس از زایمان 
همراه‌اند. Magnossun‏ و همکارانش (۲۰۰۷) ule‏ برخی از 
خصو SrA Ole‏ -و نه اختلالات شخصیتی - با مصرف 
بیش از حد JU‏ ارتباط پیدا کرده‌اند که aid)‏ مصرف بیش از حد 
الکل لزوماً به معنای اعتیاد یا وابستگی ay‏ الکل نیست. Conroy‏ 
و همکاران (۲۰۱۰) به این نتیحه رسیدند که توانایی ple‏ در 
مراقبت از نواد خود QS‏ هنگامی مختل می‌شد که اختلال 
شخصیت همراه با افسردگی وجود داشته باشد. 
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اختلالات پوستی @khu_medical‏ 


درماتوزهای اختصاصی بارداری 
بیماری‌های پوستی که مختص بارداری نیستند 
درمان بیماری‌های ey‏ 


هریس بارداری" که معمولا درمایت هرتی‌فرم 
نامیده می‌شود. Ls‏ هریتی‌فرم چند شکلی 
سطحی Cad‏ که با ضایعات تاولی» سوسپعولی؛ 
وزبکولی» قرمز رنگ مشخص می‌شود. 

J. Whitridge Williams (1903) 


درماتوزهای اختصاصی بارداری 


هار مزمانوو تحص ay‏ جیمازی ceil SSNs Jui Vice‏ 
s,b3b‏ پاپول‌ها و پلاک‌های کهیری خارش‌دار دوران بارداری 
(PUPPP)‏ ضایعات آتوپیک دوران بارداری (AEP)‏ و پمفیگوئید 
بارداری (حدول ۶۲-۱). اين اختلالات به صورت گروهی در ۵ 
درصد از بارداری‌ها دیده می‌شوند Chander)‏ ۰)۲۰۱۱ تظاهر 
بیرونی این اختلالات ممکن cul‏ مشابه یکدیگر یا ple‏ 
اختلالات پوستی باشد و خارش ویژگی مشترک هر چهار بیماری 
است. تنها کلستاز داخل کبدی و پمفیگوئید بارداری با پیامدهای 


8 کلستاز داخل Saas‏ بارداری 

این اختلال که در گذشته خارش دوران بارداری نامیده می‌شد. در 
۵ درصد بارداری‌ها دیده می‌شود Shemer)‏ م۱۷۸۷ 
۳ برخلاف ple‏ درماتوزهای اختصاصی بارداری» SP‏ 


ضایعه پوستی اولیه‌ای ندارد. ba‏ پیش از joy‏ خارش» یک راش 


ظاهر می‌شود Chao)‏ ۲۰۱۱). خارش با افزايش غیرطبیعی 
سطح سرمی اسیدهای صفراوی مرتبط است و 
آمینوترانسفرازهای کبدی نیز ممکن است به طور محتصر 
افزايش پیدا کند. پیامدهای نامطلوب جنینی با اين اختلال مرتبط 


شده‌اند؛ این بیماری به تفصیل در فصل ۵۵ بحث شده است. 


سطح 


ه پمفیگوئید بارداری" 
این بیماری تاولی خودایمن نادر به دلیل تأثیرات مادری و 
جنینی‌اش قابل توجه است. ابتدا پاپول‌های خارش‌بدار و 
پلاک‌های کهیری ایجاد می‌شوند که در اکثر موارد پس از ۱ تا ۲ 
هفته به وزیکول و بول تبدیل می‌شوند. ضایعات اغلب در اطراف 
ناف پراکنده‌اند و اغلب بر روی سطوح پوستی به جز غشساهای 
مخاطیء کف سر و صورت ایجاد می‌شوند (تصویر AFP)‏ 

این بیماری که در گذشته هریس دهاوش ۱ نامیده می‌شد 
به ویروس هرپس ارتباطی ندارد. این بیماری در نتيجه یک 
واکنش اولیه glee‏ آنتی‌بادی‌های ایمونوگلوبولین 6 (BG)‏ 
مادری بر ade‏ کلاژن نوع XVII‏ که در غشای پایه پوس و 
اپی‌تلیوم آمنیونی نیز COL‏ می‌شوند رخ می‌دهد NAAM Kelly)‏ 
<Shimanovich‏ ۲۰۰۲). کلاژن نوع XVII‏ بولوس پمفیگوئيد 
۰ (13۳180) نیز نامیده می‌شود. اتوآنتی‌بادی که به کلاژن نوع 
XVII‏ در آمنیون با پوست متصل می‌شود. کمپلمان را فعال 
می‌کند تا کموناکسی ائوزینوفیل به کمپلکس‌های آنتیژن " 
آننی‌بادی موجود در غشای پایه افزایش یابد. دگرانوله ضدن 
ائوزینوفیل‌ها سبب آسیب دیدن محل اتصال درم - آپی‌درم و 


تشکیل تاول می‌شود (Yous Engineer)‏ 


!- Herpes Gestationis 


۳ 2- Pemphigoid gestationis 
~ Herpes gestationis 
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دول FY-)‏ درماتوزهای اختصاصی بارداری 


کلستاز بارداری شایع ضسایعه اولیسه وجنود نسدارد: .. افسسزایش مسوربیدیته .. داروهسای LS LS‏ 
خراش‌های ails‏ ناشی از پری‌ناتال کاستیرامین, اورسوداکسی 
خاراندن Cog,‏ کولیک اسید 

بایول‌ها و سلاک‌های شایع پاپول‌ها يا clash‏ خارش‌دار ندارد 

کسیهیری خسارش‌دار اریتمات, لکه‌ای یا جنرالیزه بر 

بارداری (PUPPP)‏ روی ed‏ رآن‌هاء باسن به ویژه 
درون استریاهاء اما بدون درگیری 
ناف 

داروه ای خن خمازتي 
بسسئورات آتسوییک ندارد در هو فد 
بارداری (AEP)‏ کورتیکواستروئیدهای 


RAS در صورت‎ «edge 


cle!‏ بارداری els‏ لکسههای ges aS‏ یودن از استروئیدهای 
پوسته‌ریزی دهنده بر روی سطوح able‏ لام 
فلکسور اندام‌هاء گردن و صورت 

خارش بارداری - شایع پاپول‌های خارش‌دار قرمزرنگ ۱ 
تا ۵ میلی‌متری برروی سطوح _ 
اکستانسور AS‏ 

فولیکولیت خارشدار ‏ نادر اپوی‌های 2 دریگ کی 

بارداری پوسچول‌های استریل روی تنه 

پمفیگونيد بارداری نادر Lash‏ وزیکول‌ها و بول‌های زایمان پیش از موعد. 


دگیری شگم و cell kel‏ انداها 


ب*آكُ‌ِ«أِ0ةذأذة(قض-««««««««««««««« بآ 


م‌جرومیت رشد جنین» 
ضایعات گذرای نوزادی 


پمفیگوتئید بارداری معمولاً طی سه ماهه دوم یا سوم بارداری 
آغاز می‌شود. اما شروع یا شعله‌ور شدن آن پس از زایمان هم 
فروکش پیش از بارداری و شعله‌ور شدن طی بارداری مشخص 
می‌شود. ارتباط پمفیگوئید بارداری با زایمان پیش از موعد و 
محدودیت رشد جنین به خصوص در بیماری با شروع زودرس و 
به همراه تاول محتمل است Chi)‏ ۲۰۰۹؛ Al-Saif‏ ۲۰۱۶). 
علت این امر می‌تواند در تئوری» ناکفایتی جفتی ناشی از رسوب 


بارداری 
پمفیگوئید بارداری در اکثر موارد طی اولین بارداری رخ می‌دهد و 
ممکن است ندرتا با بیماری تروفوبلاستیک بارداری مرتبط باشد 


۱ 


Matsumoto)‏ ۱۳ ۰ ۰۲۵۸۱564 ۲۰۱۲). اکثر بارداری‌های 
بعدی نیز معمولاً زودتر و شدیدتر تحت تأثیر قرار می‌گیرند 
(YAAY 2۳۹/۹۴ Schornick)‏ ‌ 


تصویر ۶۲-۱ یمفیگوئید بارداری. ۸. ضایعات شکمی به طور کلاسیک ناف را درگیر می‌کنند. 8. ضایعات روی مج دست و ساعد 


در اینجا نشان داده شده‌اند. 


Huilaja) آمنیونیک باشد‎ ah و کمیلمان در طول غشای‎ IgG 
پیش از زایمان‎ GEL به همین دلیل. نظارت و‎ ۲۳ 
باردرای‌های همراه با این بیماری حیاتی است.‎ 

در ۵ تا ۱۰ درصد از نوزادان, انتقال پاسیو آنتی‌بادی‌های 
IgG‏ از مادر می‌تواند سبب بروز ضایعات پوستی مشابهی در نوزاد 
شود Erickson)‏ ۲۰۰۲). این ضایعات تنها نیازمند مراقبت از 
زخم هستند و با کاهش سطح )عاهای منتقل شده به صورت 
پاسیو Ub‏ چند هفته به طور خودبه‌خود بهبود می‌بابند. ضایعات 
پوستی مادر به آهستگی پس از زایمان بدون برجاگذاشتن اسکار 
بهبود می‌یابند و اکثر زنان پس از ۶ ماه کاملا بهبود یافته‌اند 
Jenkins)‏ ۱۹۹۹). با این حال در برخی از بیماران بهبودی 
طولانی می‌شود و ممکن است طی دوره‌های قاعدگی با با 
مصرف داروهای جلوگیری از بارداری خوراکی بیماری تشدید شود 
Semkova)‏ ۲۰۰۹). 


less eee 
PUPPP این ضایعات ممکن است پیش از بروز تاول» شبیه‎ 
باشند. تشخیص‌های دیگر عبارتند از پسوریازیس پوسچولار‎ 
بارداری» درماتیت هرپتی فرم. اریتم مولتی‌فرم. درماتوز تاولی‎ 
کهیر, درماتیت تماسی آلرژیک بولوس پمفیگوئید و‎ dBA خطی‎ 
سندرم‌های‎ ۲ ‘Lipozencic’) ضایعات آتوپیک بارداری‎ 
تاولی ناشی از دارو نیز می‌بایست رد شونده چرا که برخی‎ 


تهدیدکننده Obs‏ هستند. نمونه‌های آن عبارتند از سندرم 
استیون جانسون و نکرولیز اپیدرمی توکسیک Stern)‏ ۲۰۱۲ 

بیوپسی از پوست و ارزیابی آنتی‌بادی‌های سرمی می‌تواند 
قافن رفگه‌آمیزین ایمر فلیسنافت th,‏ توسسک: تاره 
طلایی است و جزء 03 کمپلمان و گاهی‌اوقات BG‏ حین آپی‌درم 
و درم در Job‏ غشای پایه رسوب می‌کنند Katz)‏ ۱۹۷۶). 
هم‌چنین در بسیاری از موارد. آنتی‌بادی‌های IgG‏ در گردش dele‏ 
کلاژن نوع 26۷11 ممکن است در سرم بیماران تشخیص داده 
شود Sitaru ٩۲۰۰۵ Powell)‏ ۲۰۰۴). 

از سس اند meow‏ بافتهعر Giles yess Lad‏ 
کورتیکواستروئیدهای موضعی با قدرت VE‏ و آنتی‌هیستامین‌های 
خوراکی می‌توانند She‏ باشند. پردنیزون خوراکی ۰/۵ تا ۱۳۵/۷ 
روزانه که به صورت تدریحی به دوز نگه‌دارنده کاهش داده شود 
جهت نسکین و هم‌چنین مهار ضایعات جدید استفاده می‌شود. در 
موارد مقاوم به درمان از پلاسمافرز یا ایمونوگلوبولین داخل 
وریدی با دوز (IVIG) Yb‏ استفاده می‌شود (هزهازد3] ۲۰۱۵ 
Van de Wiel ۲۰۱۴ Ko‏ ۱۹۸۰). 


8 پاپول‌ها و پلاک‌های کهیری خارش‌دار 
دوران بارداری (PUPPP)‏ 

این درماتوز نسبتاً شایع اختصاصی بارداری با پاپول‌های اریتماتو 
۱ تا ۲ میلی‌متری بسیار خارش‌دار که به هم پیوسته و پلاک‌های 


& 


تهیری bu!‏ می‌کنند و با سیر خوش‌خیم در بارداری مشخص 
می شود Rudolph)‏ ۲۰۰۵). به‌طور «IU‏ شروع بیماری در دوره 
سر از زایمان هم گزارش شده است Park)‏ ۲۰۱۳). راش در ٩۷‏ 
ترصد زنان شکم و قسمت پروگزیمال ران را درگیر می‌کند 
تصویر ۶۲-۳). ضایعات اغلب در ابتدا درون استریاها شکل 
می‌گیرند. اما ناحیه دور ناف را درگیر نمی‌کنند. ندرتاً ممکن است 
صورت و کف دست و پا نیز درگیر شود High)‏ ۲۰۰۵). این 
یماری در زنان سفیدپوست و نولی‌پار بارداری چندقلویی و 
حنین پسر بیشتر دیده می‌شود Regnier)‏ ۲۰۰۸). ندرتاً بیماری 
در بارداری‌های بعدی عود می‌کند cde .)۲۰۰۵ Ahmadi)‏ این 
بیماری تاشناخته است اما Aly‏ خودایمنی درگیر نمی‌باشد 
Lawley)‏ ۱۹۷۹). 

۴ را می‌توان با تعدادی از ضایعات پوستی مقایسه 
کرد. برخی از این ضایعات عبارتند از درماتیت تماسی» واکنش 
دارویی. گزانتم ویروسی» نیش حشرات. آلودگی به گال, 
پتریازیس روزهاً و plo‏ درماتوزهای اختصاصی بارداری» هم‌چنین 
ممکن است این اختلال مشابه پمفیگوئید بارداری در مراحل 
ابتدایی که هنوز تاول نزده است باشد. در موارد نامشخص» 
بیوبسی از پوست و منفی بودن آنتی‌بادی سرمی علیه کلاژن نوع 
XVII‏ & افتراق این دو بیماری کمک می‌کند. خارش معمولاً به 
درمان با داروهای آنتی‌هیستامین خوراکی» مرطوب‌کننده‌های 
پوستی و کورتیکواستروئیدهای موضعی پاسخ می‌دهد. تعداد کمی 
ار زنان جهت از Ge‏ رفتن خارش شدید به کورتیکواستروئیدهای 
سیستمیک نیاز پیدا می‌کنند Scheinfeld)‏ ۲۰۰۸). 

۶ معمولاً طی چند روز پس از زایمان بهبود می‌یابد و 
اسکاری بر جای تمی‌گذارد. با این حال در ۱۵ ا Vo‏ درصد زتان؛ 
علایم ۲ تا ۴ هفته پس از زایمان پایدار می‌مانند Vaughan)‏ 
Jones‏ ۱۹9۹). 


۶ بتورات آتوپیک بارداری (AEP)‏ 

این اصطلاح از نظر برخی از متخصصین (اما نه همه) سه اختلال 
که در گذشته به طور مجزا تعریف می‌شوند را دربرمی‌گیرد: 
cbs‏ بارداری» خارش بارداری و فولیکولیت خارش‌دار بارداری 
Ambros-Rudolph)‏ ۲۰۰۶). دوسوم زنان مبتلا به AEP‏ 
Ol aw‏ آگزماتوی گسترده ish‏ در حالی که یک‌سوم دیگر 
ضایعات پاپولار دارند (آکادمی پوست آمریکا؛ ۰۲۰۱۱ این 
ختلالات به عنوان یک گروه هیچ خطر سوثی را متوجه جنین, 


اختلالات پوستی ۴۳۴۷ 


تصویر ۶۲-۲ پاپول‌ها و GSK‏ کهیری خارش‌دار بارداری 
(PUPPP)‏ که پاپول‌های کوچکی در باسن و OL‏ و بر روی 


استریاهای بارداری دیده می‌شوند. 


نمی‌کنند. able‏ آتوپی و ویژگی‌های ضایعات کمک زیادی به 
تشخیص می‌کنند. 

اگزمای بارداری ظاهری مشابه اگزمای معمول دارده اما در 
دوران بارداری آغاز می‌شود. این بیماری شایع‌ترین درماتوز 
اختصاصی بارداری است و پوست مبتلا دچار لکه‌های خشک. 
ضخیم» پوسته‌دار و قرمزی می‌شود که در نواحی فلکسور اندام‌هاء 
نوک پستان, گردن و صورت ایجاد می‌شوند. بالعکس» خارش 
بارداری که Prurigo of gergnanoy‏ نیز نامیده می‌شود با 
پاپول‌ها یا ندول‌های ۵ تا ۱۰ میلی‌متری خارش‌دار و اریتماتوی 
مشخص می‌شود که معمولاً بر روی سطوح اکستانسور و تنه 
یافت می‌شوند. Cd Sag‏ خارش دار بارداری نادر است و با 
پاپول‌های فولیکولار اریتماتو و پوسچول‌های استریل که Whe‏ بر 
روی تنه هستند مشخص می‌شود. شروع تمامی این اختلالات 
در سه ماهه دوم یا سوم بارداری است. با این حال اگزمای بارداری 
ممکن است زودتر از pple‏ ایجاد شود. تمامی ضایعات با 
زایمان بهبود dil co‏ اما ممکن است تا ۳ ماه پس از زایمان نیز 
پایدار بمانند. عود در بارداری‌های بعدی متغیر اما شایع است. 

تشخیص با رد Sle plo‏ صورت می‌گیرد. سطح سرمی 
اسیدهای صفراوی تا غلظت مورد انتظار در بارداری افزايش 
می‌یابد و سطح آمینوترانسفرازها طبیعی است. سرولوژی 
اختصاصی پمفیگوئید بارداری» منفی است. در بسیاری از زنان 


FTA 


عوارض طبی و جراحی 


مبتلا به اگزما سطوح سرمی BE‏ افزايش می‌بابد در حالی که cpl‏ 
افسزایش در دو درم‌اتوز دیگر ays AEP‏ نمی‌شود 
Ambros-Rudolph)‏ ۲۰۱۱ 

در هر سه حالت جهت کنترل ضایعات پوستی و خارش از 
کورتیکواستروئیدهای موضعی با قدرت پایین Ly‏ متوسط و 
آنتی‌هیستامین‌های خوراکی استفاده می‌شود. داروهای خط دوم 
در اگزمای شدید عبارتند از دوره کوناهی از کورتیکواستروئیدهای 
موضعی بسیار قوی. با ایین حال گاهی‌اوقات Ay‏ 
کورتیکواستروئیدهای خوراکی. اشعه فربنفش 8 با بند کتا با 
سیکلوسپورین نیاز می‌شود Lehrhoff)‏ ۲۰۱۳). 


بیماری‌های پوستی که مختص 
بارداری نیستند 


هر بیماری پوستی حاد یا مزمن می‌تواند هم‌زمان با بارداری رخ 


8 آکنه وولگاریس 

این درماتور مزمن شایع به صورت غیر قابل پیش‌بینی تحت تأثیر 
بارداری قرار می‌گیرد. اين بیماری در صورت نیاز با بنزوئیل 
پروکساید به تنهایی یا در ترکیب با اریترومایسین یا کلیندامایسین 
موضعی استفاده می‌شود Zaenglein)‏ ۲۰۱۶). در ole‏ این 
ترکیبات بنزوئیل پروکساید از مقاومت دارویی ,سروییونی 
با کتربوم aS)‏ می‌کاهد. آزلائیک اسید داروی از بین برنده 
کومدون " دیگری است که در Bator‏ قرار دارد. سالیسیلیک 
اسید موضعی در C Siw‏ قرار دارده اما میزان آن در محصولاتی 
که در داروخانه به فروش می‌رسد کم بوده و بی‌خطر محسوب 
می‌شود Murase)‏ ۲۰۱۴). رتینوئیدهای موضعی (شامل 
ترتینوئین و آداپالن) نیز بی‌خطر به نظر می‌رسند. این داروها در 
دستهٌ ) قرار دارند. اما احتمالاً بهتر است که در طول بارداری و به 
خصوص در سه ماهه اول استفاده نشوند Kaplan)‏ ۲۰۱۵؛ 
.Panchaud‏ ۲۰۱۲ تسازاروتنن مسوضعی در بارداری 
کنتران دیکاسیون دارد. در موارد شدیدتره می‌توان 
آنتی‌بیوتیک‌های خوراکی مانند اریترومایسین, آزیترومایسین 
لکشت یا آموکسی سیلین را در ترکیب با بنزوئیل پروکساید 
تجویز کرد. به صورت مطلوب, باید آنتی‌بیوتیک‌های سیستمیک 
را تا سه Atle‏ دوم به تأخیر انداخت» و دورة درمان به ۴ تا ۶هفته 


تصویر ۶۲-۳ پسوریازیس پوسچولر جنرالیزه بارداری با 
cast‏ قرمز رنگ و گاهی خارش‌دار مشخص می‌شود که در 
اطراف ol‏ پوسچول‌های استریل وجود دارد که بزرگ شده و 


سیس کراست پوسته‌ریزی دهنده تشکیل می‌دهند. 


محدود می‌شود ‘Chien)‏ ۱۶ ۳۰ 


۵ پسوریازیس و پسوریازیس پوسچولر 

سیر این درماتوز مزمن نیز در دوران بارداری pte‏ است. با این 
حال شعله‌ور شدن بیماری pe‏ شدید پس از زایمان شایع است 
Oumeish)‏ ۶ در ابتدا می‌توان نرم‌کننده‌ها به تنهایی 
تجویز کرد و بعد کورتیکواستروئیدهای موضعی با قدرت کم تا 
متوسط به آنها اضافه کرد. در موارد مقاوم» استفاده محدود از 
داروهای موضعی نظیر کورتیکواستروئیدهای پرقدرت یا با قدرت 
فوق‌العاده زیاد. در dw‏ ماهه‌های دوم و سوم بارداری بی‌خطر 
است. فتوترایی ماورابنفش B‏ نیز به عنوان انتخاب خط دوم 
استفاده می‌شود. در نهایت» سیکلوسپورین» کورتیکواستروئید 
سیستمیک, يا آناگونیست‌های عامل نکروز تومور (TNF)‏ - > 
(شامل آدالیموماب اتامزسپت اینفلیکسیماب به عنوان خط سوم 
درمان در بارداری استفاده می‌شوند Bae)‏ ۲۰۱۲). در مجموع: 
اطلاعات موجود مطرح کننده افزایش خطر پیامدهای نامطلوب 
بارداری در اثر پسوریازیس نیستند Bobotsis)‏ ۲۰۱۶). در بعضی 


بررسی‌هاء بیماری شدید موجب افزایش خفیف احتمال نوزادان با 


1- Comedolytic 


oF by‏ شده بود Lima)‏ ۲۰۱۲ ۰۷ ۰)۲۰۱۱ همچنین 
بر محموع. در بیماران مبتلا به پسوریازیس, میزان افسردگی 
pa,‏ است Cohen ۲۰۱۷ Bandols)‏ ۲۰۱۶). 
بسور je‏ بس اکثرا ماهیت پلاک مزمن دارد. بالعکس در 
سورءازس بوسچولا ر جنرالسزه بارداری که در گذشته 
Fe‏ هریتی فرم نامیده می‌شد, ممکن است علایم سیستمیک 
شدیه shou!‏ شود. این شکل پوسجولار نادر با پلاک‌های اریتماتو 
at,‏ حارش‌دار که در اطرافشان پوسجول‌های استریل که 
بزرگ شده و کراسته می‌شوند وجود دارد مشخص می‌شود 
[تصویر ۶۲-۳). ضایعات در ابتدا در نواحی OH‏ چین‌های بدن 
بروز می‌کنند, اما ممکن است به تنه, اندام‌ها و مخاط دهان نیز 
گسترش پیدا کنند. علایم سرشتی شایع‌اند. در بررسی 
زمایشگاهی ممکن است هیپوکالمی» سرعت رسوب اریتروسیت 
افزایش ale‏ لکوسیتوزء و هیپوآلبومینمی بافت شود 
۰12۳۲۱:08 ۲۰۱۳). ضایعات گسترده می‌توانند به دلیل عفونت 
تانویه به سپسیس یا از دست رفتن ماسیو dy ale‏ همراه 
هیچواحی و ناکفایتی جفتی میانساستد. درسان‌های Sol lad‏ 
عبارنند از: پردنیزولون خوراکی» سیکلوسپورین, اینفلیکسیماب» 
کورتیکواستروئیدهای موضعی, یا کلسی‌پوترین موضعی 
Robinson}‏ ۲۰۱۲). فتوتراپی خط دوم درمان است. در صورت 
عفونت ثانویه. آنتی‌بیوتیک‌های داخل وریدی اضافه می‌شوند 
<Huang)‏ ۲۰۱۱). پسوریازیس پوسچولار به طور تیپیک به 
سرعت در دوران نفاس بهبود می‌یابد» اما عود در بارداری‌های 
سدی و یا با قاعنگی يا اتفاده از داره‌های پیشگیری از بارداری 
خوراکی گزارش ous‏ است Roth)‏ ۲۰۱۱). 


8 اریتم ندوزوم 
ین بیماری پوستی با التهاب چربی زیر جلای مشخص می‌شود 
بشی از عفونت‌هاء سارکوئیدوز داروهاء سندرم بهجت بیماری 
ke’‏ روده یا بدخیمی (Mert) Cul‏ ۲۰۰۷؛ ‘Papagrigoraki‏ 
ay ۰‏ طور تیپیک ندول‌ها و پلاک‌های ۱ تا ۶ سائتی‌متری 
Slop‏ قرمز و گرم به سرعت بر روی سطوح اکستانور پاها و 
دست‌ها pbx!‏ می‌شوند. usb‏ > روز ضایعات مسطح شده 9 
pew‏ رنگ کبودی (از قرمز تا بنفش به سبز زرد) پیدا می‌کنند. 
اولیه 3 درمان بر روی علت زمینه‌ای متمرکز است. علایم به 
4 


pp quai‏ ۶۲-۴ گرانولوم پیوژنیک به طور گراوس با یک ضایعه 
لوبوله قرمزرنگ بر روی یک زمینه پایه‌دار یا بدون پایه 


مشخص می‌شود. با ترومای خفیف. این ضایعات عروقی به 


آسانی خونریزی می‌کنند. 


صورت خودبه‌خودی و طی ۱ تا ۶ هفته بدون اسکار بهبود 
wb‏ اما ممکن Cul‏ هییرپیگمنتاسیون باقی بگذارد Acosta)‏ 
۰۳ 


8 کرانولوم پیوژنیک 

گرانولوم پیوژنیک به طور متداولی در دوران بارداری دیده 
می‌شود (تصویر ۶۲-۴). این ضایعات که به درستی نامگذاری 
نشده‌انده همانژیوم مویرگی لوبولاری هستند که معمولا بر روی 
دهان و دست و در پاسخ به تحریک موضعی خفیف یا آسیب 
تروماتیک ایجاد می‌شوند. این ضایعات به سرعت رشد می‌کنند و 
با تحریک کمی خونریزی می‌کنند. خونریزی فعال را می‌توان با 
فشار و استفاده از چسب نیترات نقره یا خمیر Monsel‏ (فریک 
ساب سولفات) کنترل کرد. این ضایعات معمولاً طی چند ماه پس 
از زایمان از بین می‌روند. اما در ضایعات علامت‌دار یا پس از 
زایمان یا در صورت مشخص بودند تشخیص, اکسیزیون با 
استفاده از بخیه و اسک‌الیل, کورتاژ الک تروسرجیکال, 
فوتوکوآگولاسیون با rid‏ با کرایوتراپی انجام می‌شود. بهتر است 
در صورت وجود ضایعات دهانی, بیمار به متخصص بهداشت و 
سلامت دهان و دندان ارجاع داده شود. 


۰ عوارض طبی و جراحی 


8 نوروفیبرماتوز 

این ضایعات به این صورت دسته‌بندی می‌شوند: نوروفیبروم‌های 
خوش‌خیم جلدی, لکه‌های شیر قهوه, کمک زیر بغل و 
اینگوئینال» ندول‌های خوش‌خیم عنبیه (ندول‌های لیش)» و 
گلیوم‌های عصب‌بینایی. ممکن است سایز و تعداد نوروفیبروم‌ها 
طی بارداری افزایش Dugoff ۲۰۱۳ Cesaretti) LL‏ ۱۹۹۶). 
در نوروفیبروماتوز نوع ۱ (که شایع‌تر است)» میزان پره‌ا کلاپسی و 
تولا پیش از موعد بیشتر است ‘Terry ٩۲۰۱۷ Leppavirta)‏ 
۳ در نوروفیبروماتوز نوع ۲ شواهد dies im‏ افزایش 
خطر پره‌ا کلاپسی است Terry)‏ ۲۰۱۵). تشخیص ژنتیکی 
پره‌ناتال در هر دو نوع در دسترس می‌باشد Merker)‏ ۳۰۱۵ 
Spits‏ ۲۰۰۷). 


8 سایر بیماری‌ها 
روزاسه فولمینانس که یود رما فاسیال نیز نامیده می‌شود با 
پوسچول‌ها و سینوس‌های تخلیه‌شونده در صورت که به هم 
می‌پیوندند مشخص می‌شود. این بیماری ممکن است همراه با 
بارداری رخ می‌دهد. داروهای ضد میکروبی موضعی يا خوراکی 
درمان اصلی هستند. با این JE‏ از درناژ جراحی و 
کورتیکواستروئیدها نیز 
Jarrett‏ ۲۰۱۰). 
گفته می‌شود هبد روا دنت چرکی در بارداری بهبود پیدا 
می‌کند اما به تجربه ما تفاوت قابل توجهی در سیر بیماری ایجاد 
نمی‌شود. برای پیش‌گیری از ضایعات جدید. ژل کلیندامایسین ۱ 
درصد دوبار در روز به صورت موضعی و به مدت ۱۲ هفته 
استفاده می‌شود. می‌توان 8599 ۷ تا ۱۰ )059 آموکسی سیلین به 
علاوة کلاوولانیک اسید خوراکی یا کلیندامایسین خوراکی را به 
این درمان افزود تا از پیشرفت ضایعات کاسته شود ‘Margesson)‏ 
۴ سایر انتخاب‌های دارویی توسط :۳۵7 و همکاران 


ز استفاده شده Fuentelsaz) Cul‏ ۲۰۱۱؛ 


سایر اختلالات پوستی که بحث شده‌اند عبارتند از 
هیرسوتیسم و ملانوم (فصل «(FY‏ لوپوس جلدی (فصل (BX‏ و 


درمان بیماری‌های پوسنی 


مراقبت موضعی 


کورتیکواستروئیدهای موضمی معمولاً در بسیاری از درماتوزها 
استفاده می‌شوند. از آنتی‌هیستامین‌های خوراکی بای OP‏ 
خارش استفاده می‌شود. داروهای مناسب عبارتند Dy‏ 
نسل اول نظیر دیفن‌هیدرامین (Benadryl)‏ ۲۵ تا ۵۰ میلیگ 
هر ۶ ساعت یا کلرفنی‌رامین (Chior-Trimeton)‏ ۴ میلیگرم هب 

۶ ساعت. داروهای نسل دوم نظیر لوراتادین (Gantin)‏ ۱۰ 
میلی‌گرم روزانه و ستریزین (Zyrtec)‏ ۵ یا ۱۰ میلی‌گرم wae‏ 
رخوت کمتری ایجاد می‌کنند و هم‌چنین در دسته داروهای 85 د 
بارداری قرار دارند. 

صدها ترکیب کورتیکواستروئید موضعی در 
داروها در ایالات متحده براساس قدرت به ۷ گید 


ددست سر سس > 
~ 3 


این 
تقسیم‌بندی می‌شوند. جهت درمان اب 
داروهای با قدرت کم تا متوسط استفاده می‌شود. داروهای با 
قدرت کم یعنی داروهایی که در گروه‌های ۶ و ۷ قرار دارند عیارند 
از هیدروکورتیزون ۱ درصد یا دزونید ۰/۰۵ درصد 4DesOwen)‏ 
داروهای با قدرت bugis‏ در گروه‌های ۳ و ۴ و ۵ قرار دارند چ 
شامل تریامسینولون استونید ۰/۱ 
مومتازون فورآت ۰/۱ درصد (Elocon)‏ می‌باشند. داروهای یا 
قدرت VL‏ که در 


درصد {Anmsiocort)‏ با 


گروه ۲ قرار ام یمتا 


اور مت 


دی‌پروپیونات ۰/۰۵ درصد (Diprolene)‏ با قدرت 


فوق‌العاده pbs YL,‏ کلوبتازول پروپیونات ۰/۰۵ درصد 
(Temovate)‏ که در گروه ۱ قرار دارند بهتر است برای اختلالات 
مقاوم نگه داشته شوند و به مدت ۲ تا ۴ هفته در نواحی کوچکی 
از سطح بدن مورد استفاده قرار گیرند. 

داروهای با قدرت کم و متوسط با پیامدهای نامطلوب مرتبط 
نیستند» در حالی که داروهای با قدرت YL‏ و فوق‌العاده بالا در 
صورتی که طولانی‌مدت مورد استفاده قرار گیرند سیب آغزایش 
خفیف خطر محدودیت رشد Gre‏ می‌شوند. حتی در این حالت. 
این خطر کمتر از خطر ناشی از کورتیکواستروئیدی سیستمیک 
است Chi)‏ ۲۰۱۳ ۲۰۱۵), نکته مهم این است که در مصرف هر 
یک از داروهای موضعی عواملی که سیب افزایش جذب 
سیستمیک می‌شوند عبارتند از درمان سطح بزرگی از پوست. 
اختلال در سد اپیدرمی, پانسمان‌های سفت. مدت زمان زیاد 
درمان و مصرف هم‌زمان داروهای موضعی که جذب را افزایش 
می‌دهند. 

فهرست pls‏ داروهای مورد استفاده در بیماری‌های پوستی 
گسترده است. Butler 9۲۰ ۱۴( Murase‏ )¥\ ۰ داروهای مورد 


ستهاده در بارداری و شیردهی و توصیف مبنی بر شواهد اکثرشان 
رز جمع‌آوری کرده‌اند. داروهای قابل ذکری که نباید در طول 


I, } 


برداری مصرف شوند عبارتند از متوترکسات. پسورالن به Og Me‏ 
شعه راب نفش A‏ مایکوفنولات موفتیل پدوفیلین» و 
رتیتوئیدهای سیستمیک. در فصل ۱۲ به این موضوع با تفصیل 
بیشتری پرداخته شده است. عفونت‌های باکتریایی عارضة ثانوية 
oglu‏ بیماری‌های پوستی است و فورً با داروهای ضد میکروبی 
با پوشش گرم Cute‏ درمان می‌شوند. 
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درمان سرطان در دوران بارداری 
clas ps‏ دستگاه تولیدمثل 
کارسینوم پستان 

سرطان تیرویید 

لنفوم‌ها 

ملاتوم بدخیم 

کانسرهای دستگاه گوارشی 
ple‏ تومورها 


وحود es‏ ففاری ab‏ بر شکك وا یه سمت 
Silas‏ دیق هدایت کند. در موارد بسیاری تومور 
فضای لگن را اشغال می‌کند. در موارد نادری» 
ممکن اسست تومو رهای ert‏ رکتوم موی 
اسداد SS QUIS‏ شده و زایمان سزارین را 
صروری سازند. 

J. Whitridge Williams (1903) 


هر تتوپلاسمی می‌تواند در طول بارداری رخ دهد. و همانگونه که 
ویلیامز دکر کرده است» معاینةٌ جسمانی اغلب مطرح BAGS‏ 
doa‏ زیادی از این تومورها را فراهم کرده است. اکثر 
خوپلاسم‌هایی که در بارداری به آنها بر می‌خوریم» خوش‌خیم 
هستد. و لیومیوم‌های رحمی و کیست‌های تخمدانی شایع‌ترین 
ورد هستند. 

Ole‏ بروز بدخیمی‌ها تقریباً ۱ مورد در هر ۱۰۰۰ بارداری 


است Su ۳۰ ۱۴ ۸۸۱۸۱۱ ۷ <Parazzini)‏ سوم از 


بیماری‌های gh‏ پلااستیک 


Breast 
cancer 
16.2% 


Thyroid 
cancer 
10.6% 


Melanoma | Lymphoma 


9.6% 12.19 


تصو بر ۶۳-۱ درصد بدخیمی‌ها طی بارداری و ۱۳ ماه پس از 
زایمان در ۴/۸۵ میلیون زن در اداره ثبت سرطان در کالیفر نیا. 
1 گوارشی. 


بدخیمی‌ها پیش از تولد و سایرین طی ۱۳ ماه پس از بارداری 
تشخیص داده می‌شوند. برخی از کانسرهایی که به طور شایع‌تری 
در زنان باردار CSL‏ می‌شوند در تصویر ۶۳-۱ نشان داده 
شده‌اند. از میان این سرطان‌هاء شایع‌ترین عبارتند از سرطان 
پستان (۱ مورد در هر ۵۰۰۰ بارداری)» سرطان تیرویید (۱ مورد 
در هر ۷۰۰۰ بارداری) و Bled‏ رحم (۱ مورد در هر ۸۵۰۰ 
بارداری) Smith)‏ ۲۰۰۳). این سرطان‌ها به همراه لنفوم و 
ملانوم ۶۵ درصد از موارد سرطان را دوران بارداری تشکیل 
می‌دهند Hibye)‏ ۳ در مورد بمضی سرطان‌ها (تخمدان, 
اندومتر. و پستان) شواهد مطرح کنندهُ این است که تعداد SUL‏ 
فرزندان نقش محافظتی دارد Hognas)‏ ۲۰۱۴). 


for 


i | 


۴۵۴ 


عوارص طبی و جراحی 


درمان زنان باردار مبتلا به سرطان مشکلات خاصی را در 
رابطه با سلامت جنین متوجه پزشک می‌کند. بنابراین, درمان 
می‌بایست فردی باشد. ملاحظاتی که می‌بایست درنظر گرفته 
شوند عبارتند از نوع و مرحله سرطان و تمایل ay‏ ادامه بارداری با 
توجه به خطرات مرتبط با تغییر یا به تأخیر انداختن درمان. 


اصول درمان سرطان در 
دوران بارداری 


lpi 
استفاده از جراحی ممکن است برای تشخیص, مرحله‌بندی و یا‎ 
درمان کانسر اندیکاسیون داشته باشد. اغلب دستکاری‌هایی که با‎ 
سیستم تولید مثل تداخل ندارند به خوبی توسط مادر و نوزاد‎ 
تحمل می‌شوند (فصل ۴۶ را ببینید). بسیاری از دستکاری‌های‎ 
جراحی به منظور به حداقل رساندن خطر سقط به بعد از هفته‎ 
موکول می‌شوند. اگرچه احتمالا این به تعویق انداختن‎ ۱۲-۴ 
ضرورتی ندارد. ما بر این عقیده‌ايم که در صورتی که سلامت مادر‎ 
بدون توجه به سن بارداری انجام داد.‎ Lb! در خطر باشد جراحی‎ 
هم بارداری و هم بدخیمی ریسک‌فاکتورهای ترومبوآمبولی‎ 
و همکاران (۲۰۱۶) در مطالعه‌ای گزارش‎ Bleau وریدی هستند.‎ 
به لوسمی میلئید‎ Move در زنان بردار‎ VIE کردند که احتمال‎ 
تخمدان در‎ oe سرطان گردن رحم و‎ Soe بیماری‎ 
مقایسه با زنانی که به بدخیمی مبتلا نیستند» بیشتر‎ 
مبتلا به سرطان تیروئید یا مغزء ملانوم یا لوسمی لنفوئیده این‎ 
میزان افزايش نداشت. هیچ دستورالعمل اختصاصی مبنی بر‎ 
ترومبوپروفیلا کسی در زنان بارداری که با تشخیص سرطان تحت‎ 
هم جراخ فزار مي‌گیرند وجوه نارق بنایرینن» پسقه یه‎ 
پیجیدگی عمل جراحی برنامه‌ریزی شده استفاده از کمپرسیون‎ 


مکانیکی پروفیلاکتیک یا جوراب‌های پنوماتیک هپارین با وزن 
مولکولی Gul‏ يا هر دو منطقی به نظر می‌رسد (فصل {BY‏ 


تر است. در افراد 


8 تصویربرداری تشخیصی 

سونوگرافی در صورت امکان» روش تصویربرداری ارجح طی 
بارداری است. هم‌چنین؛ طبق نظر کالج متخصصین زنان و 
زایمان آمریکا (۲۰۱۷۸) در اغلب اقدامات رادیوگرافیک تشخیصی 
میزان مواجهه با اشعه ایکس بسیار کم است و در صورتی که این 


به تعویق بیفتد (فصل (FF‏ استفاده از MRI‏ در هر سه ماهه‌ای 
bs‏ است. اما ممکن است به تأخیر انداختن آن به بعد از سه 
ماه اول, از خطرات بالقوه بکاهد. نباید در سه ماه اول, (! 
گادولینیوم استفاده کرد و بعد از آن نیز تنها زمانی که فواید آن بر 
خطراتش برتری داشته باشد. استفاده می‌شود (کالج رادیولوژی 
CT ۰۲۰۱۳ Kanal ٩۲۰۱۶ dS yal‏ به علت تشعشع یونیزان, 
کمتر مورد استفاده قرار می‌گیرد. و دوزهای مرتبط با هر نوع | 
در فصل ۴۶ فهرست شده است. به همین ترتیب. از ste‏ 
بارداری اغلب برای ارزیابی موارد حاد (شامل آمبولی ریوی, 
انسداد کلیوی با روده. و حوادث نورولوژیک حاد) استفاده 
می‌شود. به منظور بهبود CT‏ می‌توان مواد حاجب خوراکی و 
داخل وریدی را افزود. این روش‌هاء موجب أسیب جنینی شناخته 
شده‌ای نمی‌شوند» و نیازی به قطع شیردهی بعد از زایمان 
نمی‌باشد. در نهایت» بعضی رادیوایزوتوپ‌ها در طول بارداری 
بی‌خطر هستند و در جدول ۴۶-۸ فهرست شده‌اند. 


8 پرتودرمانی 

در پرتوتابی‌های درمانی اغلب میزان مواجهه جنین با اشعه قابل 
توجه است. میزان مواجهه بستگی به دوز اشعه» محل تومو ور و 
ojlul‏ میدان wl‏ اشعه دارد. عوارض نامطلوب عبارتند از 
ناهنجاری‌های جنینی» ناتوانی ذهنی» محدودیت رشد. ناباروری» 
و کارسینوژنز Stovall 5۹ Brent)‏ ۱۹۹۵). مواجهه طی ۲ 
رویان می‌شود. 099 بعدی که بیشترین حساسیت وجود دارده طی 
ارگانوژنز بین هفته‌های ۲ و ۸ است و مواجهه می‌تواند منجر به 
ایجاد بدشکلی شود. این عوارض در دوزهای بالای آستانة ۰/۱ تا 
eye ft‏ رخ می‌دهد. در طول هفته‌های ۸ و ۵ سیستم عصبی 
در هفته‌های GA‏ ۱۵ بارداری در حدود Gy‏ ۰/۰۶ و در هفته‌های 
۶ تا YO‏ در حدود Gy‏ ۰/۲۵ می‌باشد Otake ٩۲۰۰۵ Kal)‏ 
۶ ) بعد از هفتهٌ ۲۵ بارداری, حساسیت کمتر است؛ EAM‏ 
سن بارداری sly‏ مواجهه با پرتوتابی درمانی بی‌خطر نیس" 
بنابراین تابیدن دوزهای درمانی اشعه ره شکم مادر ره علت خطر 
بالای مرگ جنین به آن کنترااندیکه است. در Fy‏ موارد ! ز قبیل 
کانسرهای سروگردن, می‌توان با گذاشتن پوشش بر روی شکم» 
ایمنی نسبی به نواحی بالای دیافراگم اشعه تاباند Amant)‏ 
(¥+\da‏ 


۵ شیمی‌درمانی 
داروهای آنتی‌نتوپلاستیک متعددی جهت درمان اولیه پا درمان 
کمکی تومورها استفاده می‌شود. اگرچه شیمی‌درمانی اغلب باعث 
بوذ وضع نهایی مادر در درازمدت می‌شود اما در SE Ene‏ در 
علب موارد تمایلی برای استفاده از آن در دوران بارداری وجود 
سدارد. خطراتی که نوزاد را تهدید می‌کنند عبارت‌اند از 
lag buat,‏ محدودیت رشد. عقب‌ماندگی ذهنی و خطر ایحاد 
بدخیمی در آینده. خطر اين عوارض عمدتاً به سن بارداری در 
هنگام dg aloo‏ بااشعه بستگی دارد و اغلب داروهای 
آنتی‌نلوپلاستیک در صورتی که در طول سه ماهه اول و دوران 
رگانوژنز مصرف می‌شوند به صورت بالقوه برای جنین خطرناک 
خواهند »> در مواقع مواجهه رویان با داروهای سیتوتوکسیک در 
۳ موارد منجر به ایجاد ناهنجاری‌های عمده می‌شود (برنامة 
یقاس ی AR‏ 

اغلب داروهای آنتی‌نئوپلاستیک در صورتی که پس از دوره 
رگانوژتز مصرف شوند هیچگونه عوارض نامطلوب مشخص و 
زودهنگام به بار نخواه ند آورد ٩۲۰۱۲ <Abdel-Hady)‏ 
۰۷۲۳5۶ ۲۰۱۶). همین‌طور انرات موتاژنیک دیررس 
محدود هستند Cardonick ٩۲۰۱۵۵ Amant)‏ ۲۰۱۸۵). با وجود 
اه مکی ays Val ea natn’ lyn Coal‏ اه سا کارا 
توصیه می‌کنند شیمی‌درمانی ۳ هفته قبل از زمان مورد انتظار 
برای Gleb‏ قطع شود. چرا که نوتروپنی یا پان‌سیتوپنی می‌تواند 
سبب jap‏ عفونت يا خونریزی در مادر شود. مشکل دیگر این 
آست که کلیرانس متابولیت‌های شیمی‌درمانی در US‏ و کلیه نوزاد 
محدود است Ko)‏ ۲۰۱۱). به cpl‏ دلایل شیمی درمانی در طول 
شیردهی نیز کنترااندیکه است Pistilli)‏ ۲۰۱۳). 


8 درمان مولکولی 

اروهایی که Car‏ تحریک خونسازی طراحی شده‌اند به طور 
متداولی جهت درمان سرطان مورد استفاده قرار می‌گیرند. ببخی 
ار این داروها عبارتند از فاکتورهای محرک رشد کلونی گرانولوسیتی 
(Neupogen) filgrastun‏ و (Neulasta) Pegfilgrastim‏ 
GAY?‏ محدود از ایمنی اين عوامل در دوران بارداری حمایت می‌کنند 
۵ ۲۰۱۵). گلبول‌های قرمز خون را می‌توان توسط اریتروپوئتین 
(Procrit)‏ تحریک کرد که اين دارو نیز احتمالاً در دوران بارداری 
Sienas) Co! jbo‏ ۲۰۱۳). با این حال, افزایش فشارخون مادری به 
غنوان یک خطر بالقوةُ شناخته شده مطرح است. 


بیماری‌های aw‏ پلا سیک ۴۵۵ 


8 درمان هدفمند! 
دو نسوع اصلی درمان هدفمند. انتی‌بادی‌های منوکلونال « 
مهارکننده‌های مولکول کوچک هستند. هر دوی این موارد فعالیت 
آنزیم‌های خاص, پروتئین‌ها, یا plo‏ مولکول‌های دخیل در رشد 
سلول سرطانی را مسدود می‌سازند. این داروها برای OEY‏ 
فهرست رو به رشد سرطان‌ها طراحی شده‌اند. و بحضی از آنها در 
Cou‏ تومورهای به صورت خاص توضیح داده شده‌اند. AST‏ این 
داروها توسط سازمان غذا و دارو (FDA)‏ در گروه D‏ دسته‌بندی 
شده‌اند و اطلاعات محدودی در رابطه با اثرشان بر بارداری یا 
شیردهی وجود دارد. 

بسیاری از این داروها تیروزین کیناز را هدف می‌گیرند که 
آنزیم مهمی در تنظیم مسیرهای پیامرسانی می‌باشد و در 
آپوپتوز jules‏ و تقسیم سلولی دخیل است. استفاده از اين داروها 
در سه «Jol dale‏ موجب ناهنجارزایی و سمیت رویانی می‌شود. 
بنابراین از divs cpl‏ دارویی در بارداری فقط در صورتی استفاده 
می‌شود که فواید بالقوه برای زن باردار از خطر بالقوه برای جنین 
بیشتر باشد Lodish)‏ ۲۰۱۳). 

در میان pls‏ داروهاء آنتی‌بادی منوکلونال تراستوزوماب" 
توت هت کی رنه عامل رشد ابی‌درمی آنسان GAER2)‏ :۱ 
مهار می‌کند. ۲1۳12 در بعضی سرطان‌های پستان یافت 
می‌شود. اگر این دارو ناهنجاری‌زا نیست اما استفاده از آن در سه 
ماه دوم و سوم موجب الیگوهیدرامینوس می‌شود که به نظر 
می‌رسد با قطع دارو برگشت‌پذیر خواهد بود Sarno)‏ ۲۰۱۳۲؛ 
a .)۲۰۱۲۵ Zagouri‏ علت محدودیت داده‌های از دسترس. 
بهتر است که سایر مهارکننده‌های HER?‏ در بارداری استفاده 
نشوند Lambertini)‏ ۲۰۱۵). 


۵ باروری و بارداری پس از درمان سرطان 

بعد از شیمی‌درمانی یا رادیوتراپی» ممکن است باروری کاهش 
Ub‏ به صورت ایده‌آل. مشاوره Lb‏ قبل از درمان سرطان انجام 
شود و رهنمودهایی در اين رابطه تدوین شده است (جامعهٌ طب 
تولید مثل ٩۲۰۱۳۵ ASX pol‏ نصنعطاهما ۲۰۱۶ Loren‏ ۲۰۱۳ 
Peccatori‏ ۲۰۱۳). قبل از درمان؛ be‏ جنین یا تخمک از 
طریق روش انجمداد. انتخاب شناخته شده‌ای sly‏ حفظ باروری 


است (جامعةٌ طب تولید مثل آمریکاه PAV? Wb gc‏ صورتی که 


1- Targeted therapy 2- trastuzumab 


oie ۶‏ طبی و جراحی 


پرتوتابی لگنی در برنامه * gle,‏ باشده می‌توان جابه‌جابی 


تخمدان‌ها از طریق جراحی را در نظر داشت. بدین منظور؛ 
تخمدان‌ها و جریان خون اولیه‌شان به صورت دست نخورده از 
لگن خارج شده و به دیواره خارجی شکم, ۳ تا ۴ سانتی‌متر بالاتر 
از سطح ناف وصل می‌شوند. در یک بررسی, در ۶۵ تا ٩۴‏ درصد 
موارد بسته به نوع پرتودرمانی» عملکرد تخمدان حفظ شده بود 
Gubbala)‏ ۲۰۱۴). همچنین در صورتی که بعدها نیازی به لقاح 
آزمایشگاهی sh‏ باید برداشت تخمک از طریق شکم انجام 
شود (جامعهٌ تولید مثل آمریکاء ۲۰۱۳۵). 

براساس یک مطالعه که اخیراً توسط Elgindy‏ و همکاران 
با آگونیست‌های هورمون 
آزادکنندة گنادوتروپین مفید نمی‌باشد. در حال حاضر, حفظ بافت 
تخمدان از طریق انجماد در حد تحقیقات است. در Jb‏ حاضر 


این روش‌ها به مراکز ارجاع محدود است. 

در مشاورة بازماندگان سرطان, شواهد مطرح کننده این است 
که مواجهه با اکثر داروهای پرتودرمانی یا شیمی‌درمانی در کودکی 
یا نوجوانی, موجب افزایش قابل توجه احتمال ناهنجاری‌های 
مادرزادی یا بیماری‌های ژنتیکی در فرزندانشان نخواهد شد 
Stensheim :۲۰۱۲ <Signorello ٩۲۰۱۴  Haggar)‏ ۲۰۱۳؛ 
Winther‏ ۲۰۱۲). مطالعات ارتباط محکمی را بین شیمی‌درمانی 
در کودکی و پیامدهای نامطلوب مامایی نشان نداده است Melin)‏ 
Reulen ۵‏ ۲۰۰۹). اطلاعات در مورد افرادی که در 
بزرگسالی تحت درمان سرطان قرار گرفته‌اند محدود است. و 
بعضی مطالعات میزان تولد پیش از موعد و وضع‌حمل سزارین را 
مقداری بالاتر گزارش کرده‌اند Stensheim ۱۲۰۱۴ Haggar)‏ 
(ve‏ 

قابل توجه است که پرتوتابی شکم و لگن SE‏ بیشتری را بر 
ت نامطلوب عبارتند از افزایش 
oles‏ سقطء کاهش وزن تولد. مرده‌زایی» و تولا پیش از موعد 
Winther ٩۲۰۱۰ ۲۰۰۶ Signorello)‏ ۲۰۰۸). ممکن است 


پیامدهای نوزادی می‌گذارد. اثرا 


پرتوتابی از طریق کاهش حجم رحم. نازک شدن آندومتر؛ و 
J!‏ جریان خون رحمی. قدرت تولیدمثل را کاهش دهد 
Critchley)‏ ۱۹۹۲؛ ‘Larsen‏ ۲۰۰۴). در صورت پرتوتابی 
مستقیم به رحم و پرتودرمانی در سنین پایین» اثرات بیشتری 
دیده می‌شود Teh)‏ ۲۰۱۴). 

مهمتر از همه اين که. بسیاری از بازماندگان سرطان از طریق 
فناوری تولیدمئل کمکی بچه‌دار می‌شوند. که اين روش‌ها نیز 


موضوع بیشتر بحث شده أست. 


اقا متاستازهای 3 3 جفنی 
ها ندرتاً به جفت متاستاز می‌دهند. همانطور که در فصل ۶ 
ها عبارتند از: ملانوم‌های بدخیم؛ 


تومور 
شرح داده «LS‏ شایع‌ترین تومور 
لوسمی؛ pga‏ 9 سرطان پستان <Al-Adnani)‏ ۰۷ ۳۰ جفت در 
بارداری‌هایی همراه با این تومورها و همچنین در تمامی زنان 
مبتلا به بدخیمی می‌بایست جهت بررسی بافت‌شناختی ارسال 
Ow‏ پرزی هستند. متاستازهای پرزی شایع نیستند. 


نئوپلازی‌های دستگاه تو لبدمتل 
هه ات ee eee‏ 


نئوپلاسم‌های خوش‌خیم در مجاری تولیدمثلی زنان شایع‌اند و 
عبارتند از لیومیوم. نوپلاسم‌های تخمدان و پولیپ‌های 
اندوسرویکال. بدخیمی‌های اين احشاء شایع‌ترین سرطان‌هابی 
هستند که در زنان باردار با آنها برخورد می‌شود و از میان آنها 
سرطان دهانه رحم اکثر موارد را به خود اختصاص می‌دهند 


پولیپ اندوسرویکال 
پولیپ‌های ان دوسرویکال به رشد بیش از حد استرومای 
اندوسرویکال خوش‌خیم که به اپی‌تلیوم پوشانیده شده اطلاق 
می‌گردد. اين پولیپ‌ها a‏ طور Suns‏ توده‌های منفرد» قرمزه 
صاف» گوشتی و مر با ۹ شا Nios‏ که از کانال 
صورت وهای عده‌ای Sa‏ 2 با Cael‏ شش 
این dade‏ 
ANG‏ 
دیس‌پلازی در ۰/۵ درصد Ree‏ داده می‌شود و - 
تغییر بدخیمی دارند sim Buynkbayrak)‏ ۱ 
.Long‏ ۲۰۱۳). 
اطلاعات رسمی 
دارد. ضایعات بی‌علامت کوچک را می‌توان ر 


وضع‌حمل یا تغییر شکل نفاسی تحلیل رون . در صورت 


درصد موارد. 


مان در بارداری وجود 


ها کرد تا در زمان 
شک به 


سمی محدودی برای در 


Cervix 
70% 


Percent 


30 Ovary 
23% Uterus, 
20 vulva, 
or 
vagina 
10 7% 


Malignancy 
تصویر ۶۳-۲ میزان فراوانی بدخیمی‌های مجاری تناسلی در‎ 
Lutz زن باردار (داده‌ها برگرفته از ۳126, ۱۹۸۴؛‎ AFF ols 
۲۰۰۲ .Smith ۷ 


بدخیمی b‏ مشکل‌ساز شدن خونریزی» برداشتن و ارزیابی 
بافت‌شناختی ضایعه منطقی به نظر میرسد. پولیپ‌هایی که ساقه 
باریک دارند را می‌توان توسط یک فورسپس حلقه‌ای یا فورسپس 
پولیپ گرفت. سپس مکرراً در اطراف قاعده خود چرخانده 
می‌شود تا عروق تغذیه کننده آن قطع شوند. با چرخانیدن ye‏ 
قاعده توده باریک شده و در نهایت OUT‏ می‌شود. جهت برقراری 
هموستاز می‌توان با فشار محلول Monsel‏ (که فریک ساب 
feel Gilde‏ و با ob ad cali ails‏ نک ویب با باه 


نئوپلازی آپی تلیال 

بارداری فرصتی مناسب جهت غربالگری از نظر نئوپلازی داخل 
اپی‌تلیالی (CIN)‏ به ویژه در زنانی که دسترسی منظمی به 
elect.‏ بهتافتتی تتارنذ است: در غربالگری, پرهتانال Ly‏ 
پاپ‌اسمیر. وضعیت بارداری بیمار در فرم درخواست ذکر می‌شود. 
چرا که ممکن است تغییرات فیزیولوژیک مرتبط با بارداری تفسیر 
قسمت را دچار مشکل کنند. برخی از این تغییرات عبارتند از: 
وجود سلول‌های دسیدوا و واکنش Arias-Stella‏ که کمتر شایع 


s 


است. این واکنش منجر به ایجاد تظاهر هیپرپلازی ده 
اندوسرویکال می‌شود که می‌تواند افتراق آن را از سلول‌های 
غددی آتیپیک واقعی مشکل سازد. 

دستورالعمل‌های غربالگری که در زنان باردار نیز کاربرد دارند 
در سال ۲۰۱۲ توسط جامعه کولپوسکوپی و پاتولوژی‌هاء رحم 
(ASCCP) IS, yal‏ به روزرسانی شده است. این دستورالعمل‌ها 
عبارتند از: (۱) تا ow‏ ۱ سالگی غربالگری انجام نشود؛ (۲) در 
افراد ۲۱ تا ۲۹ ساله هر ۳ سال تنها سیتولوژی PEST‏ شود و (T)‏ 
در افراد «flu ۳۰ CYL‏ هر ۵ سال تست مشترک پاپیلوما ویروس 
انسانی (HPV)‏ و سیتولوژی یا سیتولوژی به‌تنهایی هر ۲ سال 
انجام شود Massad)‏ ۲۰۱۳). شرایط پر خطر نتوپلازی گردن 
رحم عبارتند از عفونت plo HIV‏ شرایط سرکوب ایمنی و 
مواجهه با دی‌اتیل‌استیل بسترول (DES)‏ در رحم. در GE}‏ مبتلا 
به عفونت HIV‏ غربالگری سرطان گردن رحم با سیتولوژی به 
تنهایی. در سال اول بعد از تشسخیص HIV‏ شروع می‌شود 
COG)‏ ۲۰۱۶۵). 


با پیلوما ویروس‌های انسانی. این ویروس اپی‌تلیوم PS‏ 
رحم را درگیر می‌سازد. در بسیاری از موارده عفونت پاکسازی 
می‌شود. اما در تعداد کمتری از آفراده ممکن است ویروس به 
Sie‏ رد Betas‏ مخوش شیم پنشن satiny‏ بدا مرطاتی 
پیشرفت کند. شروع عفونت HPV‏ در زنان باردار به VO‏ درصد 
می‌رسد Hong)‏ ۲۰۱۳؛ Liu‏ ۲۰۱۴). بیش از ۱۰۰ سروتیپ 
وجود دارد و تعدادی از آنها با ضایعات داخل اپیتلیومی با درجه 
Vb‏ و سرطان پیشرفته در ارتباطند. مهم‌ترین این سروتیپ‌هاه 
سروتیپ‌های ۱۶ و ۱۸ می‌باشند. غربالگری سرطان گردن رحم 
که سیتولوژی و آزمون سروتیپ‌های پر خطر HPV‏ را ترکیب 
می‌کنند. تست ترکیبی " نامیده می‌شود و برای زنان ۳۰ ساله و 
GG‏ ساسا استه cg aS ail 565 JG‏ حفیای باق 
غربالگری وجود دارد که در آن می‌توان تست HPV‏ اولیه به 
تنهایی را به عنوان یک روش به تنهایی برای زنان بالای ۲۵ 
سال در نظر داشت Huh)‏ ۲۰۱۵). در این رابطه. در صورت 
شناسایی سروتیپ‌های ۱۶ یا ۰۱۸ ارزیابی کولپوسکوپی ضرورت 


دارد. 


سروتیپ‌های ۶ و ۱۱ HPV‏ با زگیل‌های تناسلی بدخیم 


POY 


le = ۸‏ طبی و جراأحی 


ole‏ ی در ارتباط هستند. عفونت HPV‏ مادرزادی ناشی از انتقال 
عمودی ple)‏ به جنین يا نوزاد, اغلب در حد کلویزاسیون پوستی 
موقت است. با «Sle uy!‏ زگیل‌های پری‌آنال copra ugly‏ یا 
متحمه که در هنگام تولد نوزادان یا در طول یک تا سه سال بعد 
ار تولد ظاهر می‌شوند. با احتمال بیشتری Ay‏ علت مواجهه 
بری‌ناتال با cyl‏ سروتیپ‌های HPV‏ مادری می‌باشد. در فصل 
۵ راجع به این موضوع بیشتر بحث خواهد شد. از همه pate‏ 
وضع‌حمل سزارین موجب کاهش احتمال پاپیلوماتوز حنجره نوزاد 
oe at‏ 

ارتباط واضح بین عفونت HPV‏ و نئوپلازی گردن رحم 
موجب ایجاد سه واکسن دارای تأبیدیه شده است. اين واکسن‌ها 
در طول بارداری تجویز نمی‌شوند اما در طول شیردهی امکان 
تجویز دارند. در این رابطه در فصل FO‏ بیشتر توضیح داده شده 


- 1 
a! 


نتایج سیتولوژیک غیرطبیعی. میزان بروز سیتولوژی 
غیرطبیعی دهانه رحم در دوران بارداری حداقل به همان میزان 
گزارش شده در زنان غیرباردار است. یافته‌های سیتولوژیک 
غیرطبیعی و درمان پیشنهادی آنها برساس دستورالعمل‌های 
اجماعی در جدول ۶۳-۱ آورده شده‌اند. در بسیاری از این 
اختلالات سیتولوژیک می‌بایست کولپوسکوپی جهت رد سرطان 
مهاجم انجام شود. بر همین اساس» Gly ls‏ مشکوک به بیماری 
با درجه YL‏ یا سرطان می‌بایست تحت بیوپسی قرار گیرند. 
بررسی غیر رضایت‌بخش در کولپوسکوپی در دوران بارداری 
شیوع کمتری Sle ab‏ به دلیل بیرون‌زدگی دهانه p>)‏ 
منطقه bis‏ بهتر دیده می‌شود. در صورت غیر رضایت‌بخش 
بودن. کولپوسکوپی طی ۶ تا ۸ هفته تکرار می‌شود که در این 
ob}‏ محل تقاطع سنگ‌فرشی - ستونی بیشتر بیرون می‌زند و 
اجازه معاینه بهتر و رضایت‌بخش را فراهم می‌کند. 
در مواردی که نئوپلازی داخل اپی‌تلیال به روش 
بافت‌شناسی تأیید شده باشد می‌توان زایمان واژینال انجام داد و 
بررسی‌های بیشتر را به پس از آن موکول کرد. روش برخوردی که 
در مورد نتوپلازی داخل اپی‌تلیومی دهانه رحم 661۱" در زنان 
باردار توصیه می‌شود. ارزیابی مجدد پس از زایمان است. یک 
روش قابل قبول در مواردی که CIN2‏ یا CIN3‏ در غیاب بیماری 
مهاجم و یا بالا بودن سن بارداری دیده می‌شود اين است که 
بررسی‌های سیتولوژیک و کولپوسکوپیک بیشتری انجام دهیم 


(البته فواصل این بررسی‌ها نباید از هر ۱۳ هفته یک yh‏ کمتر 
باشد). تکرار نمونه‌برداری تنها در صورتی توصیه می‌شود که 
ظاهر ضایعه بدتر شده و یا نتایج سیتولوژی مطرح کننده کانسر 
مهاجم باشند Massad)‏ ۲۰۱۳). 

پسرفت ضایعات CIN‏ طی بارداری و پس از زایمان معمول 
است. در مطالعه‌ای که بر روی ۱۰۷۹ زن باردار مبتلا به 
دیس‌پلازی دهانه رحم که بیوپسی آنها با یافته‌های 
کولپوسکوپیک مطابق بود. ۶۱ درصد پس از زایمان به حالت 
طبیعی برگشتند Fader)‏ ۲۰۱۰). در مطالعه‌ای دیگر» Yost‏ و 
همکارانش (۱۹۹۹) در مطالعه‌ای که انجام دادند دریافتند که 7/۷۰ 
از موارد CIN2‏ و CIN3‏ پس از زایمان به طور خودبه‌خود پسرغت 
کردند. همچنین ضایعه در ZV‏ از بیماران از CIN2‏ به CIN3‏ 
تبدیل شده بود اما هیچ کدام به سمت کارسینوم مهاجم پیشرفت 
نکرده بودند. Ackermann‏ و همکارانش (۲۰۰۶) پیامدهای 
نهایی را در ۷۷ زن که در دوران بارداری برایشان تشخیص 
کارسینوم درجا (CIS)‏ گذاشته شده و به شیوه محافظه‌کارانه 
درمان شده بودند مورد بررسی قرار دادند. از این میان در یک 
سوم موارد ضایعه پس از زایمان پسرفت کرده و در دو سوم موارد 
پایدار باقی مانده بود و تنها در دو تا از این زنان در نمونه‌برداری 
مخروطی که پس از زایمان انجام شد کانسر با تهاجم اندک 
تشخیص داده شد. 

روش برخورد با آدنوکارسینوم درجا "(AIS)‏ مشابه CINS‏ 
است Dunton)‏ ۲۰۰۸). بنابراین درمان AIS‏ تا ۶ هفته پس از 
زایمان توصیه نمی‌شود. مگر در صورتی که تشخیص سرطان 
مهاجم گذاشته شود. 


کونیزاسیون دهانه رحم. در صورت شک به ضایعات 
پی‌تلیال مهاجم, کونیزاسیون اندیکاسیون دارد که می‌توان آن را 
از طریق جراحی اکسیزیون الکتروسرجیکال حلقه‌ای (1151:۴) یا 
کونیزاسیون با چافوی سرد انجام داد.اپی‌تلیوم و استرومای زیرین 
کانال اندوسرویکس را نمی‌توان بدون ایجاد خطر پارگی پردهه 
به طور گسترده برداشت. بیماری باقی‌مانده شایع است. Hacker‏ 
و همکاران (۱۹۸۲) از ole‏ ۶ عمل کونیزاسیون در دوران 
بارداری, نثوپلازی باقی‌مانده را در ۴۳ درصد از نمونه‌های بعدی 
مشاهده کردند. علاوه پر اين, تقریباً ۱۰ درصد از ۱۸۰ زن باردر 


۱ ۱۲۳۵۸۵۱۱۵۱ ادز‎ Neoplasia 
Carcinoma In Situ 


۱- Cervical In 
2. 
3- Adenocarcinoma In Situ 


& 


۱۵9 مب‎ <> salle 


حدول ۶۲۰-۱ درمان Sel‏ 


اختلال 


۷ مترت 2 


wy‏ پاپ اسمیر در بارداری. 
gh;‏ + ۲۵ ساله 
NILM/HPV‏ مثبت شود کولپوسکوپی انحام شود. 


بیماری‌های تئو پلاستیک ۴۵٩‏ 


زنان ۲۱ تا ۳۴ ساله 
قابل اطلاق نیست 


ASC-US 
کولپوسکوپی تسرجیح داده می‌شود به تعویق انداختن تکرار پاپ‌اسمیر در یک سال‎ cute HPV 
کولپوسکوپی تا ۶ هفته پس از زایمان قابل قبول است‎ 
غربالگری روتین غربالگری رو تین‎ (sate HPV 
تکرار سیتولوژی در طول ۱ سال, اگر در پاپ‌اسمیر مجدد نیز‎ 
باشد. کولپوسکوپی انجام شود‎ ASC-US ععیین نشده‎ HPV 
کولیوسکوپی ترجبح داده می‌شود. به تعویق انداختن تکرار پاپ‌اسمیر در یک سال‎ LSIL 
کولپوسکوپی تا ۶ هفته بعد از زیمان قابل قبول است‎ 
ASC-H 
HSIL 
9 کولپوسکوین در دوران بارداری‎ SECA 
AGC 
AIS 
adenoCA 
زنان + ۳۰ ساله‎ 2 


کورتاز اندوسرویکس و نمونه‌برداری از اندومتر در دوران بارداری ممنوع است. 
-adenoCA‏ آدنوکارسینوم؛ ۸66: سلول‌های غده‌ای آتیپیک؛ AIS‏ آدنوکارسینوم درجا؛ :ASC-H‏ سلول‌های سنگفرشی آتیپیک؛ نمی‌توان ضایعه 


ضایعه JUG, ol aut‏ سنگفرشی درجه بالا؛ م1[ ضایعه اینترااپی‌تلیال سنگفرشی درجه پایین؛ ۹00۸۵: کارسینوم سلول سنگفرشی. 
a3 Sy‏ از «Wright‏ ۲۰۰۷۵ کالج متخصصین زنان 9 زایمان ASS yal‏ ۰۳۵ 


پس از کونیزاسیون به ترانسفوزیون نیاز پیدا کردند Averette)‏ 
۰ ) تا حد امکان می‌بایست از انجام کونیزاسیون در دوران 
بارداری اجتناب شود چرا که خطر dade‏ پارگی پرده‌هاء خونریزی 
« ژیمان پیش از موعد را افزایش می‌دهد. 

زنان مبتلا به CIN‏ که پیش از بارداری درمان شده‌اند 


۳ 
No 


ن است دچار عوارض بارداری شوند. تنگی سبکاتریسی 
PRES:‏ رحم ناشایع cal‏ اما ممکن a5 cial‏ دنبال ترومای 
سرویکس پس از کونیزاسیون» جراحی اکسیزیون الکتروسرجیکال 
حقه‌ای (LEEP)‏ و جراحی Wid‏ رخ دهد. تنگی سرویکس 
Ls‏ همیشه طی زایمان ایجاد می‌شود. سرویکس که به 


اصطلاح ده هم سل ۵ است ممکن است بدون دیلاتاسیون ۱۷ ۳۰ 


& 


دچار افاسمان کامل شود و بخش پرزانته توسط لایه نازکی از 
بافت سرویکس از واژن جدا می‌شود. دیلاتاسیون معمولا 
بلافاصله بعد از وارد کردن فشار با نوک انگشت رخ می‌دهد. اما 
ممکن است به دیلاتاسیون دستی یا برش صلیبی نیاز باشد. 

به مدت چندین Amo‏ کونیزاسیون با چاقوی سرد با ناکفایتی 
دهانه رحم و زایمان پیش از موعد مرتبط بود. با این حال» ارتباط 
میان زایما پیش از موعد و LEEP Joe‏ هنوز مورد بحث است 
‘Werner ٩۲۰۱۵ Stout ٩۲۰۱۴ Conner ۲۰۱۲ Castanon)‏ 
۰ به نظر می‌رسد اندازة بافت برداشته شده ارتبام 
مستقیمی با پیامدهای نامطلوب داشته باشد Weinmann)‏ 


fF. 


ole ely‏ و خراحی 


در اثر cond ploul‏ پاپ اسمیر میزان بروز کارسینوم مهاجم دهانه 
و در ابالات متحده حنودا ۱ مورد در هر ۸۵۰۰ بارداری است 
Pettersson ۲۲۰۱۷ Bigelow)‏ ۱۰ -¥{ و خیص بسا 
بیوپسی‌هایی که طی کولپوسکوپی, کونیزاسیون یا از یک ضایعه 
به طور گراوس غیرطبیعی گرفته می‌شود تأیید می‌گردد. 
کارسینوم‌های سلول سنگ‌فرشی از میان تمامی انواع بافت 
شناختی VO‏ درصد از تمامی سرطان‌های رحم I,‏ تشکیل 
می‌دهند. در حالی که آدنوکارسینوم‌ها ۲۵ درصد را به خود 
آگزوفیتی یا اندوفیتی, به صورت توده پوليپوئید. بافت پاپیلاری یا 
سرویکس شبکه‌ای JSS‏ به صروت زخم سرویکس یا توده 
گرانولار یا بافت نکروتیک باشند. ممکن است ترشح آیکی» 
چرکی, بدبو يا خونی نیز وجود داشته باشد. بیوپسی از ضایعات 
مشکوک به کمک فورسپس Tischler‏ لازم انستتا ممگق cual‏ 
عروق غیر طبیعی موجب خونریزی بیش از a>‏ انتظار محل 
می‌شود. 

سرطان دهانه رحم به صورت بالینی مرحله‌بندی می‌شود و 
۰ تا VO‏ درصد از افرادی که در طول بارداری تشسخیص داده 
می‌شوند در مرحله [ هستند Bigelow)‏ ۷ ۸/۵۲۱6 ۲۰۱۲). 
تغییرات فیزیولوژیک بارداری ممکن است در مرحله‌بندی دقیق 
اختلال ایجاد کند و شدت سرطان به احتمال بیشتری در زنان 
باردار کمتر از حد عادی تخمین زده می‌شود. ay‏ طور خاص؛ 
اندوراسیون قاعده لیگامان پهن که گسترش تومور فراتر از 
سرویکس را مشخص می‌کنند ممکن است به Sd‏ نرم شدن 
سرویکس. پاراسرویکس و پارامتریال در اثر بارداری کمتر بارز 
adh‏ مرحله‌بندی تغییر می‌کند و به.طوز تیپیک شامل یافته‌های 
معاینه لگنی و سونوگرافی ALS‏ رادیوگرافی ففسه سینه. 
سیستوسکوپی. پروکتوسکوپی و احتمالا ببوپسی مخروطی است. 
مرحله‌بندی بالینی استفاده نمی‌شود. اما می‌توان از آن بدون ماده 
حاجب گادولینیوم جهت اطمینان حاصل کردن از درگیری مجاری 
ادراری 9 عدد لنفاوی استفاده وا ( تصویر ۳ وه 


درمان و پیش آگهی. درمان کانسر دهانه رحم در زنان باردار 


تصویر ۶۲-۳ مقطع ساژیتال MRI‏ در حالت 12 از یک رحم 
باردار ۳۲ هفته. یک توده بزرگ در دهانه رحم دیده می‌شود که 


فردی است و با توجه به مرحله بیماری» سن بارداری و تمایل فرد 
برای ادامه بارداری انجام می‌شود. dy‏ مرحله 1۸1 بیماری 
یماری با تهاجم میکروسکویی اطلاق می‌شود که ضایعاتی 
هستند که بیشترین عمق درگیری آنها <۲ میلی‌متر و پهن‌نرین 
گسترش جانبی آنها VE‏ میلی‌متر است (کمیته FIGO‏ انکولوژی 
زنان, ۲۰۰۹). اگر بیماری توسط بیوپسی مخروطی تخمین داده 
شود درمان از دستورالعمل‌های مشابه مربوط به بیماری داخل 
اپی‌تلبالی پیروی می‌کند. به طور کلی ادامه بارداری و زایمان 
واژینال بی‌خطر هستند و درمان قطعی به ۶ هفته پس از زایمان 
موکول می‌شود. ۱ 

از سوی دیگر کانسر مهاجم تقریباً باید به صورت فوری 
درمان شود. در طی نیمه اول بارداری می‌توان درمان فوری ر 
توصیه کرد اما در cnt‏ حال تصمیم برای درمان بستگی به 
تصمیم در مورد ادامه بارداری نیز دارد. یکی از انتخاب‌ضا در طول 
نیمه دوم بارداری این است که نه تنها منتظر باشیم تا ett‏ 
قابل زنده ماندن پرسد پلکه صبر کنیم PS 5 Cnt Ee‏ 
Greer)‏ ۱۹۸۹). در دو مطالیه بر روی ۴۰ زن بازدار "BM‏ 
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ata‏ که مبتلا به کارسینوم مرحله LI‏ مرحله ۱۱۸ بودند. به این 
ane‏ رسیده شد که درمان تأخبری در زنانی که ضایعات حجیم 
ماشتند منطقی بود Wan Vliet ۲۰۰۲ Takushi)‏ ۱۹۹۸ 
تخاب دیگر این است که مرحله‌بندی را با استفاده از 
هادنکتومی لاپاروسکوپیک کامل کرد و در صورت رد مناستاز, 
نرمان به تأخیر انداخته شود Favero ٩۲۰۰۸ Alouini)‏ ۲۰۱۰). 
در یک متاأنالیز pS!‏ کموتراپی نئوادجوانت با مشتقات پلاستین 
حهت درمان در بارداری امیدبخش بوده است Zagouri)‏ 
۳-۳ 
درمان جراحی و پرتودرمانی علی‌رغم Sis!‏ کارایی BLS,‏ 
رد اما هیسترکتومی رادیکال و لنفدنکتومی لکنی درمان ارجج 
کارسینوم مهاجم در اکثر زنان مبتلا به ضایعات مرحله | و مرحله 
HHA‏ زودرس هستند. رادیوتراپی جهت درمان سرطان دهانه رحم 
سب تخریب تخمدان و احتمالاً از Gy‏ رفتن عملکرد جنینی و 
متداولا Still Get‏ روده‌ها و مجاری ادراری می‌شود. در میان 
A‏ زن مبتلا به سرطان مرحله 18 مرتبط با بارداری» خطر 
عوارض شدید مرتبط با رادیوتراپی ۳۰ درصد ag‏ در حالی که این 
نرخ در مورد جراحی تنها ZV‏ بود (VAY Nisker)‏ قبل از ۲۰ 
Sis‏ معمولاً برداشتن رحم همراه با جنین داخل آن انجام 
می‌شود. با این حال در مراحل پیشرفته‌تر بارداری ممکن است در 
بت انجام هیستروتومی ضرورت داشت باشد. 
plo‏ اعمال جراحی علی‌رغم اینکه کمترانتخاب می‌شوند: 
اما در مراحل اولیه سرطان دهانه رحم مورد بررسی قرار گرفته‌اند. 
Ungar‏ و همکارانش (۲۰۰۶) در مطالعه خود ۵ زن باردار را که 
bo‏ کارسینوم مرحله 1821 بودند پیش از هفته ۲۰ بارداری تحت 
ole‏ رادیکال برداشتن دهانه رحم از oly‏ شکم قرار دادند. 
۵ و همکارانش (۲۰۰۸) ۴ زن باردار مبتلا به آدنوکارسینوم 
IAI aby‏ را gy‏ هفته‌های ۱۶ تا ۲۳ بارداری تحت عمل 
مخروط برداری با لیزر قرار دادند و همگی این بیماران زایمانشان 
در زمان ترم انجام شد. Van Calsteren‏ و همکارانش (۲۰۰۸) 
تایح موفقیت‌آمیز مشابهی را گزارش کردند. 
در کانسرهایی که گسترده‌تر هستند از پرتودرمانی نیز استفاده 
می‌شود. در صورتی که زنی در مراحل اولیه بارداری تصمیم 
کیرد که درمان شود پرتوتابی بیرونی برایش انجام می‌شود و 
«پس در صورتی که سقط خودبه‌خودی اتفاق نیفتد کورتاژ انحام 
خواهد شد. در طی سه dale‏ دوم ممکن است سقط خودبه‌خودی 
tae Ga *‏ در این حالت تا یک چهارم بیماران نیاز به 


بیماری‌های نئوپلاستیک 


هیسترکتومی پیدا خواهند کرد. از آنجا که القای زایمان یا 
دیلاتانسبون و تخلیه موجب خطرات خونریزی WAS‏ می‌شوده 
این درمان انتخاب می‌شود. 

بارداری تأثیر منفی بر پیشآگهی سرطان دهانه رحم ندارد» و 
پیامدهای مشابه در زنان باردار و pe‏ باردار دیده شده است 
Mogas ۱۲۰۱۴ Amant)‏ ۲۰۱۳). در یک مسطالعه مورد - 
شاهدی بر روی FF‏ زن مبتلا به سرطان دهانه رحم مرتبط با 
بارداری, نرخ کلی بقای ۵ ساله هم در زنان باردار و هم گروه 
کنترل غیرباردار تقریباً ۸۰ درصد بود Van der Vange)‏ ۱۹۹۵). 


وضع حمل. پیامدهای نامطلوب پروگنوستیک احتمالی زایمان 
واژینال بر روی دهانه رحم سرطانی ناشناخته است. در مورد نوع 
زایمان, به ویژه در صورتی که ضایعات کوچک بوده و در مراحل 
اولیه باشند اختلاف نظر وجود دارد. ضایعات حجیم یا شکننده 
ممکن است در Ge‏ زایمان واژینال دچار خونریزی قابل توجه 
شوند. در Que‏ حال مواردی از عود در Jove‏ جوشگاه اپیزیوتومی 
گزارش شده است که ناشی از «کاشته شدن» سلول‌های تومورال 
در این محل می‌باشد Goldman)‏ ۲۰۰۳). بتابراین» اکثر پزشکان 
زایمان سزارین را ترجیح می‌دهند. 


تجربه بارداری در زنانی که پیش از بارداری تحت برداشتن 
رادیکال دهانه رحم با حفظ قدرت باروری به دلیل سرطان مرحله 
عمل جراحی Sheila‏ سرویکس در سطح سوراخ داخلی بریده 
می‌شود و یک سر کلاژ با بخیه دایمی اطراف ناحیه ایسموس زده 
می‌شود تا از بارداری بعدی حمایت کند. سپس ایسموس رحم به 
واژن نزدیک شده و بازسازی می‌شود. به دلیل ایجاد سرکلاژ 

۱۲۳ همکاران (۲۰۰۶) پیامدهای بارداری را در‎ 9 Shepherd 
زن که در مسسه ایشان تحت مراقبت بودند و این شرایط را دارا‎ 
۲۸ زن‎ ۱٩ زنی که باردار شدند»‎ ۶۳ Glee بودند بررسی کردند. از‎ 
نوزاد زنده به دنیا آوردند. همگی زنان تحت زایمان سزارین‎ 
کلاسیک قرار گرفتند و یک چهارم قبل از هفته ۳۲ بارداری‎ 
Park و‎ )۲۰۱۲( Kim زایمان کردند. یافته‌های مشابهی توسط‎ 


۳۶۱ 


۴ عوارض طبی و جراحی 


8 رحم 
لبومیوم 
لیومیوم رحم که میوم و گاهی‌اوقات به اشتباه فبروشد نیز نامیده 
می‌شوند. تومورهای شایع خوش‌خیم عضله صاف هستند. بروز 
این توده‌ها در طول بارداری تقریباً ۲ درصد است و طیف گزارش 
شده به فرکانس انجام سونوگرافی روتین و ویژگی‌های جمعیت 
مورد مطالعه بستگی دارد Shout ٩۲۰۰۶ Qidwai)‏ ۲۰۱۰). به 
طور مثال» Laughlin‏ و همکاران (۲۰۰۹) در مطالعه‌ای بر روی 
۱ زن گزارش کردند که شیوع لیومیوم در سه ماهه اول در 
زنان سیاه‌پوست بیشترین مقدار VA)‏ درصد) و در زنان 
سفیدپوست کمترین حد A)‏ درصد) بود Laughlin)‏ ۲۰۰۹). 

محل ایجاد لیومیوم‌ها متفاوت است و ممکن است Ay‏ 
صورت زیر مخاطی. ساب سروزال یا اینترامورال باشند. این 
توده‌ها می‌توانند با شیوع کمتری در دهانه رحم يا لیگامان پهن 
ایجاد شوند. Sy‏ از لیومیوم‌ها انگلی می‌شوند و خون‌رسانی آنها 
از ساختارهای مجاور نظیر امنتوم بسیار پرعروق صورت می‌گیرد. 
در تظاهر نادر لومیوماتوز پربتونالیس منتشر" تومورهای متعدد 
ساب Jig»‏ خوش‌خیم عضله صاف مشابه کارسینوماتوز 
منتشر o>‏ می‌شوند. این تومورها به احتمال زیاد ناشی از 
تحریک استروژنی سلول‌های مزانشیال ساب کولومیک 
چندمرکزی و pas‏ آنها as‏ سلول‌های عضله صاف هستند 
DEF WA dan)‏ این رها ی از بارداری تفه 
من نت 

اثر تحریکی بارداری بر روی رشد میوم غیرقابل پیش‌بینی 
است و می‌تواند بسیار قابل توجه باشد. این تومورها در OG)‏ 
مختلف به صورت گوناگونی پاسخ می‌دهند و ممکن است طی 
بارداری رشد dS‏ پسرفت کنند و یا تغییری نکنند Laughlin)‏ 
Neiger ۹‏ ۲۰۰۶). 

میوم‌ها به ویژه در دوران بارداری ممکن است با ple‏ 
توده‌های آدنکس اشتباه شوند و انجام سونوگرافی ضروری است 
(تصویر ۶۳-۴). در زنانی که یافته‌های سونوگرافیک در آنها 
واضح نیست. انجام تصویربرداری MRI‏ پس از سه ماهه اول 
بارداری ضروری است. لیومیوم‌ها پس از تشخیص نیازی به 
پایش از طریق سونوگرافی سریال ندارنده مگر در صورتی که 
وجود داشته باشد. 


امکان بروز عوارض مرتبط با آن 


علایم. اکثر لیومیوم‌ها بدون oe Me‏ هستتنت» Lal‏ درد She‏ با 


تصویر ۶۳-۴ سونوگرافی یک رحم باردار که لیومیوم بزرگ 


wes‏ دارد. توده هتروژن WIS)‏ در کنار جنین (که در 
مقطع عرضی دیده می‌شود) قرار دارد و ظاهر کلاسیک لیومیوم 
در بارداری را نشان می‌دهد. جفت در قدام قرار دارد و توده از 
سگمان خلفی تحتانی رحم منشاً می‌گیرد و بیش از نیمی از حجم 
کلی رحم را اشغال می‌کند. 


مزمن پا احساس فشار ممکن است ایجاد شود. جهت درمان درد 
مزمن ثانویه به اندازه بزرگ تومور می‌توان از داروهای مسکن غیر 
نارکوتیک استفاده کرد Dogan)‏ ۲۰۱۶). در برخی موارد به 
صورت حادتر میوم‌ها از ظرفیت خون‌رسانی خود فراتر رفته 
وانفارکتوس هموراژیک رخ می‌دهد که دژنراسیون قرعز با 
گوشتی نامیده می‌شود. از نظر بالینی, درد شکمی حاد فوکال و 
تندرنس وجود دارد و گاهی‌اوقات تب خفیف و لکوسیتوز نیز رخ 
می‌دهند. بنابراین» افتراق دژنراسیون تومور از آپاندیسیت. 
دکولمان جفت» سنگ حالب یا پیلونفریت مشکل است. 
تصویربرداری سونوگرافیک می‌تواند کمک‌کننده باشد اما پایش 
دقیق ضروری است چرا که میوم انفارکته تشخیصی است که با رد 
سایر fle‏ گذاشته می‌شود. در برخی از زنانء زایمان پیش از موعد 
در اثر التهاب مربوط تحریک می‌شود. 

درمان به کمک داروهای مسکن صورت می‌گیرد و اغلب 


علایم طی چندین روز از Oe‏ می‌روند. در صورت انجام درمان 


بیشتر جهت ممانعت از زایمان پیش از موعد نظارت دقیق 4" 


۱- Le ۱ 5 هط‎ 
!omyomatosis peritonealis disseminata 


4 - ap... 


س عطومی صروری است. علی‌رغم اینکه به جراحی Gas‏ 
بهر SPH‏ سار می‌شود. اما انجام میومکتومی در موارد بسیار 
بر برامدهای خوبی به همراه داشته است Celik)‏ ۲۰۰۲؛ De‏ 

Lae‏ 4۳۰۰۱ درصد بیشتری از ۲۳ زن گزارش شده در 
mac‏ ۱۶ تا ۲۰ بارداری بودند و در be pi‏ نیمی از آنها جراحی 
مس ترد اتجام شده بود. در برخی از زنان» لیومیوم اینترامورال 
ر نماص با محل لانه گزینی قرار داشت. به جز یک مورد سقط 
رصله پس از جراحی در ۱٩‏ هفتگی مابقی زنان در زمان ترم 
om‏ ریم سزارین قرار گرفتند. 

Bs se‏ میوم‌های ساب سروزی bal‏ دچار تورش و 
روز دردناک پس از آن می‌شوند. در چنین نوزادی می‌توان از 
آبروسکویی & لاپاروتومی جهت لیگاسیون BL‏ میوم و رزکت 
کردن تومور نکروتیک استفاده کرد. با این حال ما بر این عقیده‌ايم 
< جراحی می‌بایست محدود به تومورهایی باشد که یک aly‏ 
مسحص که قابل کلامپ کردن و لیگاسیون باشد دارند. 
عوارض بارداری. میوم‌ها به عوارضی نظیر زایمان پیش از 
موعد. دکولمان cam‏ مال پرزانتاسیون جنین» توقت leh od‏ 
سررین و خونریزی پس از زایمان مرتبطاند. Coronado‏ و 
همکاران (۲۰۰۰) در بررسی بر روی پیامدهای بارداری در ۲۰۶۵ 
زن سبتلا به لیومیوم گزارش کردند که دکولمان جفت و 
مسیون wy‏ هرکدام چهار برابر افزایش, خونریزی سه ماهه 
و اختلال لیبر هرکدام ۲ باربر و زایمان سزارین شش برابر 
—— بود. Salvador‏ و همکاران (۲۰۰۲) افزایش A‏ برابری خطر 
ستعط سه ماهه دوم را در اين زنان گزارش کردند اما به این Aru‏ 
ade,‏ که آمنیوسنتز ژنتیکی خطر را افزايش نمی‌داد. 

مهم‌ترین عوامل تعیین‌کننده موربیدیته در بارداری عبارتند از 
سرد و محل لیومیوم ٩۲۰۱۸ Jenabi ۲۰۱۵ Ciavattini)‏ 
{VHF Ls‏ نزدیک بودن میوم به محل لانه‌گزینی جفت نیز 
تب مهمی است. به طور خاص در صورتی که جفت در مجاورت 
«موم با بر روی آن لانه‌گزینی کرده باشد» خطر سقط. زایمان 
موعد. دکولمان جفت و خونریزی پس از زایمان همگی 
« یس می‌يابند. میوم‌های پشت جفت نیز با محدودیت رشد 
ی Knight) sales‏ ۶ تومورهای دهانه رحم یا 
مت تحتانی رحم ممکن است سبب متوقف شدن زایمان 
ند که در تصویر ۶۲-۵ نشان داده شده است. علی‌رغم این 
Qidva rir‏ و همکاران (۲۰۰۶) نرخ ۷۰ درصدی زایمان 


بیماری‌های نئو پلاستیک ۴۶۳ 


تصویر ۶۳-۵ انجام زایمان سزارین به دلیل وجود یک لیومیوم 


بزرگ در سگمان تحتانی رحم. برش عمودی کلاسیک رحم که 
در سمت چپ میوم دیده می‌شود ایجاد شد تا بتوان جنین را 


وضع حمل کرد. 


واژینال را در زنانی که میوم ۱۰ سانتی‌متر داشتند گزارش 
کردند. این داده‌ها در مخالفت با زایمان سزارین امیایریکال برای 
لیومیوم هستند و ما معمولا اجازه می‌دهیم یک بار لیبر انجام 
شود. مگر در صورتی که میوم به صورت واضح کانال زایمانی را 
مسدود کرده باشد. در صورتی که زایمان سزاریین 
اندیکاسیون‌داشته ASL,‏ به طور (LS‏ به میوم‌ها دست‌زده 
نمی‌شود مگر در صورتی که سبب خونریزی مقاوم شده باشند. 
یک مشکل مهم اين است که هیسترکتومی سزارین ممکن است 
به دلیل جابجایی لترال رحم در اثر تومور از نظر تکنیکی دشوار 
باشد. 

خونریزی ناشی از میوم ممکن است به دلایل مختلفی طی 
بارداری رخ دهد. خونریزی به همراه سقط. زایمان پیش از موعد 
با جفت سرراهی و دکولمان جفت به خصوص شایع‌تر است. با 
شیوع کمتر ممکن است خونریزی ناشی از یک میوم زیر مخاطی 
باشد که از رحم به داخل دهانه رحم یا واژن پرولاپس کرده است. 
در این موارد غیرطبیعی» علی‌رغم اينکه خونریزی زیاد یا پایدار 
ممکن است نیازمند مداخله زودتر باشد, آما در صورت امکان 
می‌توان ساقه نوده را از طریق واژن و نزدیک به ترم لیگاته کرد تا 
از کنده شدن تومور طی زایمان جلوگیری شود. 


۳۶۴ 


عوارض طبی و جراحی 


خوشبختانه, میو م‌ها ندرتاً عفونی می‌شوند Genta)‏ ۲۰۰۱). 
این yl‏ به خصوص پس از زایمان شایع wel‏ به خصوص در 
صورتی که تومور بلافاصله در مجاورت محل لانه گزینی باشد 
Lin)‏ ۲۰۰۳۲). هم‌چنین ممکن است در اثر سقوط عفونی» عفونی 
شوند و استفاده از دیلاتور یا کورت تیز سبب پرفوراسیون میوم 


گردد. 


ملاحظات مرتبط با باروری. علی‌رغم شیوع نسبتاً SVL‏ 
میوم در زنان جوان. مشخص نیست که آیا این توده‌ها فارغ از 
اینکه سبب سقط می‌شوند که در فصل VA‏ بحث شد از قدرت 
باروری می‌کاهند يا خیر. Pritts‏ (۲۰۰۱) در بررسی ۱۱ مطالعه به 
این نتیجه رسید که میوم‌های زیر مخاطی SE‏ قابل توجهی بر 
روی باروری می‌گذارند. وی به این نتیجه نیز رسید که 
میومکتومی هیستروسکوپیک سبب بهبود ناباروری و نرخ سقط 
در این زنان می‌شود. میوم‌های مرتبط با ناباروری در plo‏ نقاط 
ممکن است نیازمند انجام لاپاروسکوپی یا لاپاروتومی She‏ 
اکسیزیون باشند. 

Sy»‏ از این روش‌های درمان ناباروری Soe‏ است بر روی 
بارداری‌های موفقیت‌آمیز SU‏ بگذارند. به طور Slee‏ پس از 
میومکتومی نگرانی‌هایی در رابطه با پارگی رحم قبل و حین لیبر 
وجود دارد ACOG)‏ ۲۰۱۶۵). درمان فردی است و بررسی 
گزارش عمل جراحی گذشته لازم است. اگر رزکسیون میوم سبب 
abu!‏ نقص در حفره اندومتر یا در مجاورت آن شود. معمولا 
وضع‌حمل سزارین قبل از شروع زایمان انجام می‌شود. 

آمبولیزاسیون شریان رحمی میوم علی‌رغم اينکه در مقایسه 
با جراحی تأثیر کمتری دارد. اما جهت درمان ناباروری یا علایم 
میوم به کار گرفته می‌شود Mara)‏ ۲۰۰۸). در زنانی که بدین 
صورت درمان شوند خطر سقط. زایمان سزارین و خونربزی پس 
از زایمان افزایش می‌یابد Homer)‏ ۲۰۱۰). در حال pole‏ 
انحمن رادیولوژی مداخله‌ای Stokes)‏ ۲۰۱۰) آمبولیزاسیون 
میوم را در Sb;‏ که در آینده قصد باردار شدن 55h‏ میا 
کنترااندیکه dy‏ خساپ هی Sygl‏ 

در نهایت» خارج از ایالات‌متحده می‌توان از ulipristal‏ (نوعی 
تعدیل کنندة اختصاصی گیرندهُ پروزسترون) برای پسرفت میوم 
استفاده کرد. بارداری‌های بعدی موفق و بدون رشد مجدد تومور 


نیز گزارش شده‌اند sLuyckx)‏ ۱ 


ضایعات اندومتری 
گاهی‌اوقات اندومتربوز پس از زایمان و در آثر کاشته شسدن 
اندومتر در محل برش شکمی زایمان سزارین یا اسکار 
اپیزیوتومی Soul‏ می‌شود Bumpers)‏ ۲۰۰۲). در این صورت 
این ضایعات تودة قابل لمسی را تشکیل می‌دهند که می‌تواند 
موجب درد موضعی چرخه‌ای شود. اندومتریوم‌های تخمدانی در 
بخش بعدی توصیف خواهند شد. 

آدنومیوز معمولاً در زنان مسن‌تر یافت می‌شود. بروز 
حداقل تا حدودی به مخدوش شدن حاشیه اندومتریال - 
میومتریال طی کورتاژ نیز حین سقط ارتباط دارد Cartis)‏ 
Hashimoto (YY‏ و همکاران (۲۰۱۷) در یک مطالعه مورد 
شاهدی live‏ بیشتر سقط سه dole‏ دوم پره‌اکلامپسی. 


آن 


موقعیت نادرست جنینی» و وضع‌حمل پیش از موعد را گزارش 
کردند. 

کارسینوم اند ومتر, این بدخیمی وابسته به استروژن معمولا 
در زنان بالای ۴۰ سال دیده می‌شود. بنابراین ندرتاً در بارداری با 
آن برخورد می‌شود. Hannuna‏ و همکاران (۲۰۰۹), ۲۷ مورد که 
در طول بارداری یا طی ۴ ماه اول پس از بارداری تشخیص داده 
شده بودند را IS dL‏ اکثر موارد در نمونه‌های کورتاژ سه 
ماهه اول cal,‏ شدند Hannuna)‏ ۲۰۰۹ این کارسینوم‌ها 
معمولاً آدنوکارسینوم‌های به خوبی تمایزیافته و در مراحل 
ولیه‌ای هستند که درمان آنها شامل هیسترکتومی شکمی توتال و 
سالینگواووفورکتومی دوطرفه است. ندرتاً جهت bas‏ قدرت 
باروری در آینده از کورتاژ با یا بدون پروژسترون‌تراپی پس از 
عمل در بیمارانی که سرطان در آنها در نمونه کورتا سقط 
تشخیص داده شده است استفاده می‌شود (SAMA ‘Schammel)‏ 

مطالعات بسیاری رویکردی محافظه کارانه را در OL;‏ 
sloyb pe‏ خاصی که مبتلا به سرطان اندومتر هستند و تمایل 
دارند قدرت باروری خود را حفظ کنند توصیه کرده‌اند. در یک 
مطالعه که بر روی ۱۳ زن تحت درمان با پروژستین برای 
در مراحل اولیه انجام شدء ٩‏ 
زنی که دچار عود 


آدنوکارسینوم به خوبی تمایزیافته و 
زن نوزادان زنده به دنیا آورند و چهار زن از ۶ 
شدند به یک دوره درمانی PRI‏ پاسخ دادند Gotlieb)‏ ۳.۰۳ 
پیامدهای مشابهی توسط Niwa‏ و همکاران (۲۰۰۵) در ۱۲ زن ٩‏ 
توسط Signorelli‏ و همکاران (۰۹ ۰ در ۲۱ زن گزارش BAS‏ 


علی‌رغم نرخ‌های مورد قبول بارداری» مواردی از عود و ۲ 


بیمار ی‌های نله پلاستیک ۳۶۵ 


ppt‏ ۶۳-۶ ویزگی‌های Kil Spine‏ توده‌های آدنکسی شایع در دوران بارداری. A‏ یک کیست ساده بدون اکو با دیواره‌های 
Fe‏ مشخصه کیست فیزیولوژیک جسم زرد یا کیست آدنوم خوش‌خیم است. 8 ساختار کیستیک به همراه اکوی منتشر داخلی با 
ple‏ بایین که مطرح‌کننده اندومتر یوم يا جسم زرد هموراژیک است. C‏ تراتوم کیستیک بالغ به صورت یکی کیست آدنکسی (با 
یس تحص شذه شت) دیده می‌شود که خطوط و نقاط تشدید شده‌ای دارد که نشان‌دهنده مو در محورهای طولی و عرضی 
ستتد. یک ندول جداری (برجستگی راکی تانسکی) در زاویه مرکزی تحتانی این کیست دیده می‌شود. این برجستگی‌های مدور 


Sep‏ مین ( تا ۴ سانتی‌متر دارند. اغلب هیپراکو هستند و با دیواره کیست زاویه حاده تشکیل می‌دهند. علی‌رغم اينکه در اینجا 


سفن داده تسده است. اما سطوح جرنی. - wl‏ اغلب در تراتوم‌های کیستیک دیده می‌شوند. 


= 


8 نحمدان 
وده‌های تخمدان که در طول بارداری CSL‏ می‌شوند cael‏ 
HEH‏ و میزان بروز گزارش شده به جمعیت و مطالعه بستگی 
22 عوامل دخیل عبارتند از اینکه آیا مطالعات در مراکز ارجاعی 
a> Se‏ اندازه‌ای «توده» درنظر گرفته می‌شود. بنابراین 
مرداری تا ۱ در هر ۲۰۰۰ بارداری گزارش شده است Whitecar)‏ 
۰8+ 2 ¥- ۳۰ میزان بروز مطلق بدخیمی‌های 
oe‏ در سازمان ثبت سرطان در کالیفرنیا ۱ در هر ۱۹۰۰۰ 
ترضری بود Smith)‏ ۲۰۰۳۲). 
pred‏ نوده‌های تخمدان عبارتند از کیست‌های جسم 
دآدومتریوم‌هاه سیستآدنوم خوش خیم و تراتوم کیستیک بالغ 
| که درمونید نامیده می‌شود. از آنجایی که زنان باردار معمولاً جوان 
: 
| هد تومورهای بدخیم و تومورهای که پتانسیل Gel‏ بدخیمی 
awit scesh |‏ بیمازمنتان پا راید dud‏ 
wie |‏ شده توسط Leiserowitz‏ و همکاران (۲۰۰۶) است که به 
i‏ 


این نتیجه رسیدند که ۱ درصد از ٩۳۷۵‏ توده تخمدانی حقیقتاً 
بدخیم بودند و ۱ درصد دیگر پتانسیل پایین بدخیمی داشتند. در 
توده‌هایی که توسط جراحی برداشته می‌شوند. میزان بدخیمی 
بیشتر است و از ۴ تا ۱۳ درضد متغیر است؟ احتمالا coil‏ موضوع 
منعکس‌کنندة نگرانی بیشتر قبل از جراحی از نظر سرطان 
می‌باشد Sherard ۲۰۰۷ (Hoffman)‏ ۲۰۰۳). 

اکثر توده‌های تخمداین در زنان باردار بدون علامت هستند. 
برخی سبب ایجاد احساس فشار یا درد مزمن می‌شوند و درد حاد 
شکمی ممکن است ناشی از تورشن, پارگی یا خونریزی باشد. 
خونریزی ندرتا به حدی است که سبب ایجاد هیپوولمی شود. 
بسیاری از توده‌های تخمدان طی سونوگرافی روتین پره‌ناتال یا 
Ub‏ تصویربرداری انجام شده برای اندیکاسیون‌های دیگر نظیر 
ارزیابی mAs‏ تشخیص داده می‌شوند. تصویر تیپیک 
سونوگرافیک این توده‌ها در تصویر ۶۳-۶ دیده صی‌شود. در 
برخی از موارد می‌توان از تصویربرداری tee MRI‏ ارزیابی 
اناتومی پیجیده استفاده کرد. 

آننی‌ژن کانسر ۱۲۵ (۸۱25)) به عنوان یک شاخص تومور 
مطرح است و سطوح آن اغلب در بدخیمی‌های تخمدان بالاست. 


۴۶۶ 


عوارص طبی و جراحی 


نکته مهم این است که سطح این مارکر در اوایل بارداری و اوایل 
دوران نفاس به طور طبیعی و احتمالاً با Laie‏ دسیدوا افزایش 
می‌یابد Spitzer ۱۹۸۶ Haga ۲۰۰۰ Aslam)‏ ۱۹۹۸). از سه 
ماهه دوم تا زمان ترم» سطح آن به طور طبیعی بالاتر از زنان 
غیرباردار نیست (بخش ضمیمه؛ Szecsi‏ ۲۰۱۴). با این حال» در 
صورت پره‌اکلاپسی ytd‏ سطوح آن به صورت غیر طبیعی 
افزایش می‌یابد ple .)۲۰۱۴ Karaman)‏ تومور مارکرهایی که 
uly‏ تشخیص b‏ پاش پس از درمان تأیید شده‌اند عبارتند از 
۱ گنادوتروپین کوریونیک انسانی WI (hCG)‏ فیتوپروتئین 
و اینهیبین A‏ و 8 Liu)‏ ۲۰۱۱). 


عوارض 
دو عارضه als‏ هر توده تخمدانی عبارتند از تورشن و خونریزی. 
تورشن معمولا سبب ایجاد درد مداوم و حاد یا حمله‌ای قسمت 
تحتانی شکم می‌شود که آغلب با تهوع و استفراغ همراه است. 
سونوگرافی اغلب به تشخیص کمک می‌کند. در سوتوگرافی IS‏ 
داپلر وجود یک توده تخمدانی بدون جریان خون قویاً به نفع 
تورشن است. با این SE‏ پیچ‌خوردگی مختصر یا در مراحل اولیه 
ممکن است فقط > Gb‏ خون وریدی را مختل کند و بدین‌ترتیب 
خون‌رسانی شریانی دست‌نخورده باقی بماند. در صورت شک به 
تورشن می‌بایست لاپاروسکوپی یا لاپاروتومی انجام شود. 
برخلاف‌آموزش‌های پیشین, آدنکسکتومی به طور معمول 
ضروری نیست تا از رها شدن لخته جلوگیری شود بنابراین اکتر 
صاحب‌نظران توصیه می‌کنند بازکردن پیج‌خوردگی انجام شود 
McGovern)‏ ۱۹۹۹؛ Zweizig‏ ۱۹۹۲). در صورتی که تخمدان 
LE‏ حفظ کردن باشد طی چند ails‏ احتقان برطرف می‌شود و 
pa‏ تخمنان و سیانوز کاهش می‌یبند. با این حال اگر سیانوز 
باقی بماند. برداشت آدنکس انفارکته اندیکاسیون دارد. 

اگر آدنکس سالم ASL‏ انتخاب‌هایی مطرح می‌شود. اول 
اينکه نتوپلاسم برداشته می‌شود. با این حال. سیستکتومی 
تخمنان در یک تخمنان ایسکمیک و ادماتو ممکن است از نظر 
تکنیکی دشوار باشد و آدنکسکتومی ضروری است. دوم اینکه 
دیده شده است اووفورکتومی یک‌طرفه پا دوطرفه خطر تورشن 
مکرر را کاهش می‌دهد Germain ‘Y¥+ ۴ ‘Djavadian)‏ ۱۹۵۶ ). 
تکنیک‌های توصیف شده عبارتند از کوتاه کردن لیگامان رحمی 
تخمدان یا ثابت کردن لیگامان رحمی تخمدانی به خلف py‏ 
دیواره جانبی WN‏ پا لیگامان گرد «Weitzman ٩۲۰۱۰ Fuchs)‏ 


{Yank 
شایع‌ترین حالت خونریزی تخمدان به دنبال پارگی کیست‎ 
جسم زرد رخ می‌دهد. اگر تشخیص قطعی باشد و علایم فروکش‎ 
کنند. نظارت و پایش بیمار معمولا کفایت می‌کند. نگرانی در‎ 
رابطه با ادامه خونریزی معمولاً بررسی جراحی را الزامی می‌کند.‎ 
اگر جسم زرد قبل از هفته ۱۰ بارداری برداشته شود توصیه‎ 
می‌شود حمایت پروژسترونی جهت حفظ بارداری انجام شود.‎ 
رژیم‌های درمانی مناسب عبارتند از (۱) پروژسترون میکرونیزه‎ 
یا ۳۰۰ میلی‌گرم خوراکی یک بار در روز؛‎ ۲۰۰ (Prometrium) 
مسصرف یک‎ (Crinone) واژینال‎ ZA پروژسترون‎ J3 )۲( 

اپ لیکاتور واژینال در روز به علاوه ۱۰۰ یا ۲۰۰ میلی‌کر 

پروژسترون میکرونیژه خوراکی یک بار در روز يا (۳) ۱۷- 
هیدروکسی پروژسترون کاپروات داخل عضلانی» ۱۵۰ میلی‌گرم. 
در مورد آخر اگر دارو بین هفته‌های ۸ تا ۱۰ بارداری تجویز شود. 
تنها یک تزریق بلافاصله پس از جراحی لازم است. اگر جسم زرد 
بین هفته‌های ۶ تا ۸ بارداری برداشته شود می‌بایست دو دوز 


اضافه ۱ تا ۲ هفته پس از دوز ol‏ تجویز شوند. 


توده آدنکسی بدون علامت 
از آنجایی که اکثر این توده‌ها به صورت تصادفی یافت می‌شوند. 
ملاحظات درمانی عبارتند از اينکه LI‏ رزکسیون است یا خیر و 
زمان آن. یک توده کیستیک با ظاهر خوش خیم که کوچک‌تر از ۵ 
سانتی‌متر باشد اغلب نیازی به نظارت بیشتر پیش از زایمان 
ندارد. در اوایل بارداری این احتمالاً یک کیست جسم زرد است که 
تا اوایل aw‏ ماهه دوم برطرف می‌شود. در کیست‌های > ۱۰ 
سانت‌متر به دلایل خطر قبل توجه بدخیمی» تورشن یا توقف 
زایمان» برداشت توده به کمک جراحی منطقی است. تومورهای 
بین ۵ تا ۱۰ سانتی‌متر می‌بایست به دقت از طریق سونوگرافی» 
کالر داپلر و احتمالاً ۱151 بررسی شوند. اگر این توده‌ها ظاهر یک 
tla’‏ خاشة باشفته می‌گوان آنها ly‏ به صورت انتظاری و با 
نظارت از طریق سونوگرافی پیگیری کرد ‘Schmeler)‏ ۳۰۰۵ 
۵ ۲۰۰۳). در صورتی که کیست‌ها رشد dS‏ ویژگی‌های 
بدخیمی از خود نشان دهند یا علامت‌دار شوند رزکسیون انجام 
می‌شود. در مواردی که یافته‌های کلاسیک اندومتریوم یا تاتوم 
al‏ کسیتیک وجود داشته باشد» می‌توان بعد از زایمان یا ob‏ 
سزارین (با اندیکاسیون مامایی) توده را برداشت. 

با این حال در صورت وجود ویژگی‌های سونوگرافیک 


مطرح‌کنده سرطان نسظیر سپتوم‌های ضسخیم» ندول» 
سرصسدگی‌های پاپیلاری یا اجزای توپر» رزکسیون سریع 
could,‏ ذارد Caspi)‏ ۲۰۰۰). در مرور بر روی ۵۶۳ توده. در 
سود paw‏ از توده‌ها ساده بودند و بقیه پیچیده بودند (Webb)‏ 
4 4۲۰ » میان توده‌های ساده. یک درصد بدخیم و در میان 
نوزه‌های بیجیده» oy ٩‏ سرطانی بودند. 

Ls‏ ۱ نفر در هر ۱۰۰۰ زن باردار به دلیل توده آدنکسی 
oo:‏ آکسپلوراسیون جراحی قرار می‌گیرند Boulay)‏ ۱۹۹۸). به 
عور کنی رزکسیون در هفته‌های ۱۴ تا ۲۰ بارداری انجام می‌شود 
جر که اکثر توده‌هایی که پسرفت می‌کنند تا آن زمان از بین 
sles‏ همانگونه که در فصل ۴۶ ذکر شد. برداشتن 
لاباروسکوپیک روش مطلوب است Sisodia ٩۲۰۱۵ (Naqvi)‏ 
۵ نکته مهم این است که در هر شرایطی که شک به وجود 
سرطان باشد. کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷0) 
توصیه می‌کند با یک انکولوژیست زنان مشورت شود. 


نومورهای تخمدانی مرتبط با بارداری 
psig‏ بارداری. گروهی از توده‌های آدنکسی مستقیماً ناشی 
آثر تحریکی هورمون‌های مختلف بارداری بر روی استرومای 
تخمدان هستند. این تومورها عبارتند از لوتئوم بارداری, 
وئینالیس بیش از حد فعال و سندرم تحریک بیش از حد 
حملان. 

لوتئوم‌های بارداری در این Ole‏ نئوپلازی‌های خوش‌خیم و 
نادر تخمدان هستند که تصور می‌شود از سلول‌های لوتئنیزه 
استروما Lette‏ بگیرند و به طور کللاسیک سبب افزایش سطح 
تستوسترون می‌شوند drving ٩۲۰۱۶ Hakim)‏ ۰۲۰۱۱ ۲۵ 
درصد از زنان مبتلا علایم ویریلیزاسیون دارند و از oles‏ این 
زنان. تقریباً نیمی از جنین‌های دختر درجاتی از ویریلیزاسیون 
خولهند داشت. خوشبشتانه اکتر مادران و جنین‌هایشان, تحت 
یر هیپر آندروژنمی قرار نمی‌گیرنده چرا که جفت به سرعت 
gos‏ را به استروژن تبدیل می‌کند Kanova)‏ ۲۰۱۱). 

در موارد تیپیک, توده آدنکسی به همراه وبریلیزاسیون مادره 
مدوگرافی و اندازه‌گیری سطوح تستوسترون و 0۸۱25 را الزامی 
می‌کند. اندازه لوتنوم‌ها از میکروسکوپیک تا بزرگ‌تر از ۲۰۵ 
G3‏ است. این توده‌هاء تومورهای توپری هستند که می‌توانند 
بفرد با متعدد باشند و ممکن است به دلیل نقاط هموراژیک 
pp She‏ باشند Choi)‏ ۲۰۰۰). در صورت نگرانی دوباره 


بیمار ی‌های و سنیگ 


بدخیمی می‌توان از طریق MRT‏ بررسی‌های سیشتر plas!‏ داد 
annus ۱۲۰۰۵ Kao)‏ ۲۰۰۹ 

سطح تام تستوسترون افزایش می‌یابد. اما این مشک وجود 
دارد که سطوح این هورمون در بارداری طبیعی نیز به طور قابل 
توجهی افزایش می‌یابد (به بخش ضمیمه رجوع کنید)؛ 
تشخیص‌های افتراقی عبارتند از سرطان تخمدان یا بیماری 
متاستاتیک شامل تومورهای سلول گرانولوز» clog‏ تومورهای 
سلول سرتولی لابدیگ, تومورهای سلول QALY‏ هیپرتکوز 
استرومال و لوتئینالیس بیش از حد فعال. 

به طور IS‏ لوتئوم‌ها نیازمند مداخله جراحی نیستند. مگر در 
صورتی که تورشن, پارگی یا خونریزی رخ داده باشند Masaric)‏ 
۰ این توده‌ها طی چند ماه اول پس از زایمان به طور 
خودبه‌خودی پسرفت می‌کنند و سطح آندروژن طی ۲ هفته اول 
پس از زایمان به طور قابل توجهی آفت می‌کند Wang)‏ ۲۰۰۵ 
ممکن است به علت هیپرآندروژنمی» شیردهی حدوداً یک هفته 
یا بیشتر به تأخیر Dahl) say‏ ۲۰۰۸). عود در بارداری‌های 


لو تئینالیس بیش از we‏ فعال. در cpl‏ اختلال در یک یا 
هر دو تخمدان کیست‌های تکا- لوتئینی متعدد بزرگ به ویژه پس 
از سه ماهه اول بارداری ایجاد می‌شود. کیست‌ها در اثر لوتئینزه 
شدن AY‏ تکای داخلی فولیکولار و اکثراً در پاسخ به تحریک 
توسط سطوح بسیار CYL‏ 00 ایجاد می‌شوند Russell)‏ 
۹ به همین دلیل این کیست‌ها در جریان بیماری 
تروفوبلاستیک بارداری حاملگی دوقلویی» هیدروپس فتالیس و 
سایر اختلالاتی که در آنها توده جفتی افزایش می‌یابد شایع‌ترند. 
ویریلیزاسیون pole‏ همانند لوتئوما در یک‌سوم از زنان رخ می‌دهد. 
اما هیچ گزارشی مبنی بر ویریلیزاسیون جنین وجود ندارد 
Malinowski ٩۲۰۱۱ anova)‏ ۲۰۱۵). 

ظاهر سونوگرافیک این تومورهای تخمدانی به صورت 
الگوی «چرخ پره‌دار» است (تصویر ۲۰-۲ Baxi‏ ۲۰۱۴ در 
صورتی که تشخیص قطعی باشد به غیر از وقوع تورشن و 
خونریزی مداخله جراحی اندیکاسیون ندارد. این توده‌ها پس از 
زایمان پسرفت می‌کنند. اطلاعات محدودی پیش‌بینی احتمال 
بروز این بیماری در بارداری بعدی را امکان‌پذیر می‌دانند. اما در 
یک گزارش موردی, یک خانم مبتلا به لوتئینالیس بیش از حد, با 
۳ بارداری گزارش شد Bishop)‏ ۲۰۱۶), 


۳۳۲ 


۴۶۸ عوارض طبی و جراحی 


سندرم تحربک بیش از حد تخمدان. اين رخداد نادر با 
کیست‌های مستعدد فولیکولار تخمدان به همراه افزایش 
نفوذیذیری مویرگی مشخص می‌شود. اين واقعه اغلب عارضه 
درمان القای تخمک‌گذاری برای ناباروری است» با این حال 
ممکن است bys‏ در بارداری‌های طبیعی نیز رخ دهد در یک 
بارداری مولارناقص نیز گزارش شده است Suzuki)‏ ۲۰۱۴). 
اتیوپاتوژنز احتمالی اين JUS!‏ تحریک بیان فاکتور رشد 
اندوتلیال عروق (VEGF)‏ توسط hCG‏ در سلول‌های گرانولوزا - 
لوتئین است cpl .)۲۰۰۸ Soares)‏ امر سبب افزایش نفوذپذیری 
عروق می‌شود که می‌تواند به هیپوولمی به همراه آسیت. افیوژن 
پلور یا oy‏ آسیب حاد کلیه و افزایش انعقادپذیری بیانجامد. 
یک طیف بالینی به همراه علائمی plas‏ اتساع شکم. وزن‌گیری 
سریع» دیس‌پنه و هیپوولمی پیش‌رونده وجود دارد. عوارض جدی 
عبارتند از اختلال عملکرد Ad‏ سندرم دیسترس تنفسی بالفین؛ 
پارگی تخمدان به همراه خونریزی و ترومبوآمبولی. بر BUS‏ 
لوتئینالیس بیش از > ویریلیزاسیون وجود ندارد Suzuki)‏ 
۳ 

رهنمودهای درمانی با جزئیات توسط انجمن طب تولیدمثل 
آمریکا (۲۰۱۶) منتشر شده است. درمان عمدتاً حمایتی است و 
بایستی به حفظ حجم عروقی و پیش‌گیری از ترومبوز توجه شود. 
در موارد شدید. پاراسنتز می‌تواند کمک‌کننده باشد. 
سرطان تخمدان 
بدخیمی‌های تخمدان شایع‌ترین علت مرگ در تمامی زن‌ها در 
اثر سرطان‌های مجاری تناسلی هستند (جامعه سرطان آمریکاء 
۷ هنوزء در زنان جوان ناشایع است و میزان بروز بدخیمی 
تخمدان در طول بارداری بین ۱ در ۲۰/۰۰۰ تا ۵۰/۰۰۰ تولد 
است Bibye ٩۲۰۰۹ Palmer)‏ ۲۰۱۳). خوشبختانه» ۷۵ درصد از 
تومورهایی که در دوران بارداری CSL‏ می‌شوند بدخیمی‌هایی در 
مراحل adel‏ هستند که میزان بقای ۵ ساله آنها بين ۷۰ تا ٩۰‏ 
درصد Brewer) Cul‏ ۲۱ نوع بدخیمی‌ها نیز در زنان باردار 
با زنان مسن تفاوت قابل توجهی دارد. Cyl‏ تومورها به ترتیب 
بیشترین شیوع تا کمترین شیوع عبارتند از تومورهای ژرم‌سل و 
طناب جنسی - استرومال, تومورهای با پتانسیل بدخیمی پایین و 
در آخر تومورهای اپی‌تلیال Morice)‏ ۰۲۰۱۲ 

به نظر می‌رسد بارداری تأثیری بر روی پیش‌اگهی اکثر 


بدخیمی‌های تخمدان ندارد. درمان کانسر تخمدان در زنان باردار 


i it‏ ۳ تفت 


مشابه زنان غیرباردار است. البته Wh‏ در دوران بارداری برحسب 
سن بارداری تغییرات متناسبی در درمان ایجاد کرد. در صورتی که 
بررسی برش‌های منجمد تاییدکننده بدخیمی باشد باید به منظور 
مرحله‌بندی بیماری جراحی انجام گرفته و طی آن تمام سطوح 
صفاقی 9 احشایی به دقت مورد بررسی قرار گیرند Giuntoli)‏ 
۶ شستشوی صفاق برای به دست آوردن نمونه سیتولوژی 
plo‏ می‌شود. نمونه‌بداری از لح دیافراگم و صفاق انجام 
می‌شود, برداشتن امفتوم به‌طور کامل انجام می‌شود. و از گره‌های 
لنفی لگنی و پاراآتورتیک نمونه‌برداری می‌شوده اگر BG‏ 
دسترسی باشند. 

در صورتی که بیماری پیشرفته باشد PS TIE she Wb‏ 
تومور آدنکسکتومی دوطرفه و آمنتکتومی انجام ob‏ در ils!‏ 
بارداری از هیسترکتومی و توده‌برداری جراحی تهاجمی استفاده 
می‌شود. در lw‏ موارد. توده‌برداری حداقل که توضیح داده شد 
انجام می‌شود و جراحی خاتمه داده می‌شود. در برخی از موارد که 
بیماری مهاجم بوده و یا حجم تومور زیاد است می‌توان در دوران 
بارداری برای بیمار شیمی‌درمانی انجام داده و منتظر بلوغ ریه 
جنین بافی ماند. همان‌طور که در صفحات پیشین بحت شد. 
پایش سطح سرمی 0۸125 مادر در طول شیمی‌درماتی در دوران 
بارداری دقیق نیست Morice ۰۰ Aslam)‏ ۱۲ ۳۰ 


کیست‌های آدنکسی 

کیست‌های پاراتوبال یا پارااوارین بقایای اتساع‌یافته مجاری 
پارامزونفریک يا انکوزیون کیست‌های مزوتلیال هستند. اکثر 
کیست‌های YE‏ سانتی‌متر هستندء اما گاهی‌اوقات ابعاد 
نگران‌کننده‌ای دارند. میزان joy‏ گزارش شده این کیست‌ها تحت 
تأثیر اندازه قرار دارده اما در یک مجموعه اتوپسی در زنان 
غیرباردار بروز آن ۵ درصد گزارش شده است Dorum)‏ 4۲۰۰۵ 
شایع‌ترین کیست پارامزونفریک کیست هیداتید مورگانی است که 
پایه‌دار بوده و dy‏ طور تیپیک از یکی از فیمبریاها آویزان استه 
این کیست‌ها ندرتاً عوارضی Soul‏ می‌کنند و معمولاً در زمان 
زایمان سزارین L‏ عقیم‌سازی در دوران نفاس CSL‏ می‌شوند که 
می‌توان آنها را به راحتی در این زمان تخلیه کرد یا برداشته 
کیست‌های پاراوارین نئوپلاستیک نادرند. از نظر بافت‌شناختی 
مشابه تومورهای با منشأً تخمدان هستند و ندرتاً به صورت مرزی 


یا حقیقی بدخیم هستند ‘Korbin)‏ ۸ )- 


« وولو و واژن 
به‌اری پیض تهاجمی نئوپلازی داخل اپی‌تلیالی وولو (VIN)‏ و 
عوبلاری PB‏ اپی‌تلیال واژن (VAIN)‏ در زنان جوان بیشتر از 
بهاری تهاجمی دیده می‌شوند و ارتباط شایعی با عفونت HPV‏ 
avs‏ این Clube‏ پیش‌بدخیم همانند نئوپلازی دهانه رحم پس 
,یمان درمان می‌شوند. 

سرطان وولو یا واژن به طور کلی بدخیمی زنان مسن‌تر است 
و نایراین این سرطان‌ها bas‏ با بارداری ارتباط دارند. با این حال 
| هر Ey‏ ضایعه مشکوک می‌بایست نمونه‌برداری شود. درمان 
شحصی بوده و به مرحله بالینی و عمق تهاجم بستگی دارد. 
محقفین در بررسی ۲۳ مورد به cyl‏ نتیجه رسیدند که جراحی 
رادیکال در بیماری مرحله I‏ طی بارداری از جمله سه ماهه آخر 
بارداری pune‏ بود Heller)‏ ۲۰۰۰). 

ماو سایر محققین لزوم برداشت توده را در اواخر بارداری زیر 
Je‏ می‌بریم. چرا که درمان قطعی را می‌توان اغلب به دلیل 
سرعت پیشرفت آهسته سرطان ولو به تأخیر انداخت 
Anderson)‏ ۲۰۰۱). به نظر می‌رسد در صورتی که برش‌های 
ولو و وازن به خوبی التیام پیدا کرده باشند. زایمان واژینال 
کنتاندیکاسیون ندارد. سارکوم وولو, ملانوم وولو و بدخیمی‌های 
oy‏ در طول بارداری نادرند و در حد گزارش موردی می‌باشند 
Matsuo ۱۹۹۰ Kuller ٩۲۰۰۴ Alexander)‏ ۲۰۰۹) 


xs‏ پنستان 


میزان Me!‏ به سرطان Gling‏ در سنین oy‏ ۴۰ تا ۸۰ سالگی به 
سرعت افزایش who‏ با این JE‏ به علت میزان کلی بالای 
ol!‏ سرطان LS‏ در زنان جوان‌تر هم نسبتا شایع است و در 
واع شایع‌ترین سرطان در or‏ زنان باردار است. در بررسی 
سراسری از ۱۱/۸ میلیون تولد. میزان شیوع این سرطان نقریباً ‏ 
در ۱۵۰۰۰ تولد بود Maor)‏ ۲۰۱۷). و با افزایش تعداد زنانی که 
در سنین بالاتر تصمیم به بارداری گرفته بودنده شیوع این 
سرطان به‌طور قطعی افزايش بافته بود. به تأخیر انداختن 
syd‏ به‌طور نسبی موجب افزایش سرطان پستان مرتبط با 
بارداری در Bow‏ و دانمارک شده بود <Andersson)‏ ۲۰۱۵؛ 
۹ ۱۳ ۲۰). 

براساس برخی مطالعات احتمال بروز بدخیمی در دوران 
بارداری در زنانی که chlo‏ جهش‌های 2041 و BRCA2‏ بوده 


۲۳۹ ی‌های لوا سنیک‎ le 


و انهابی که سابقه خانوادگی کانسر پستان دارند در مفاپسه با زان 
فاقد این جهش‌ها بيشتر Cool‏ ۱۷۵۱۵۸۷۱ 4۲۰۰۲ علی, عم 
acy]‏ خطرات سرطان در ملولانی‌مدت با حهش‌های 88:41 
2 افزابش می‌بابد. اما به phi‏ میرسد بارداری این حهف با 
تعدیل می‌کند. در ole‏ اینگونه زنان خطر بروز کانسر در آنهایی 
که بیش از ۴۰ سال سن داشته و قبلاً نیز باردار شده‌اند به میزان 
قابل توجهی کمتر Antoniou ٩۲۰۰۶ Andricu) Cool‏ ۲۰۰۶ 
در زنانی که در این گروه فرار می‌گیرند و تجربه سفطا القاء شده را 
داشته و یا به نوزاد خود شیر می‌دهند خطر بروز کانسر پستان 
افزایش نمی‌یابد Friedman)‏ ۲۰۰۶), علاوه بر cyl‏ ۱6۳۳۹۳۵ 
و همکارانش (۲۰۰۴) دریافته‌اند که در زنانی که جهش ژن 
17 دارند شیردهی دارای اثر محافظتی است. البته در موارد 
جهش BRCA2‏ این اثر محافظتی وجود ندارد. در مورد این که آیا 
مواجهه با دی‌اتیلاستیل‌بسترول در رحم باعث AIST‏ خطر بروز 
کانسر پستان می‌شود یا نه اختلاف نظر وجود دارد Hoover)‏ 


۹ 


۲۰۰۶ .Titus-Ernstoff ۱ 


VU ~ تس‎ a 
درصد زنان باردار مبتلا به سرطان پستان یک توده‎ ٩۰ بیش از‎ 
قابل لمس دارند و بیش از ۸۰ درصد این توده‌ها توسط خود بیمار‎ 
معمولاً تأخیر‎ .)۲۰۱۱ Brewer) تشخیص داده می‌شوند‎ 
مختصری در ارزیابی بالینی» اقدامات تشخیصی و درمان زنان‎ 
این امر‎ (VSAA Berry) باردار مبتلا به تومور پستان وجود دارد‎ 
می‌تواند ناشی از افزایش بافت پستان در اثر بارداری باشد که‎ 

توده‌ها را می‌پوشاند. 

ارزیابی ob}‏ باردار دارای توده پستان نمی‌بایست با زنان 
غیرباردار متفاوت باشد Loibl)‏ ۲۰۱۵). بتابراین هر توده بستانی 
مشکوکی می‌بایست جهت تشخیص ارزیابی شود. یک توده مجزا 
و LB‏ لمس را می‌توان به صورت برنامه‌ریزی شده تحت 
نمونه‌برداری قرار دارد و یا gl‏ را برداشت. در صورتی که از 
تصویربرداری جهت افتراق Ole‏ توده توپر و ضایعه کیستیک 
استفاده شود سونوگرافی حساسیت و ویژگی بالایی دارد 
<Navrozoglou)‏ ۸ ما موگرافی در صورت داشتن 
اندیکاسیون» مناسب است و با محافظت مناسب در مقابل اشعه, 
خطر در معرض آشعه قرارگرفتن جنین را می‌توان نادیده گرفت. 
در یک بررسی تیپیک ماموگرام مواجهه جنین با اشعه تنها 6 
۴ است Krishna)‏ ۲۰۱۳). اما از آنجابی که بافت پستان در 


fy. 


uly‏ طبی و جراحی 


دوران بارداری متراکم‌تر است. نرخ منفی کادب بودن ماموگرافی 
پین ۳۵ تا ۴۰ درصد است Woo)‏ ۲۰۰۳). اگر تصمیم مبنی بر 
plow‏ نمونه‌برداری قطعی نباشد, می‌توان از تصویربرداری MRI‏ 
استفاده کرد. با استفاده از cpl‏ روش‌ها توده‌ها ۳ می‌توان به 
صورت توپر با کیستیک توصیف DS‏ 

ضایعات کیستیک پستان می‌توانند ساده, پیجیده Ly‏ 
کمپلسک باشند Berg)‏ ۲۰۰۳). کیست‌های ساده نیازمند درمان 
خاص b‏ پایش نیستند, اما در صورتی که علامت‌دار باشند 
می‌توان آنها را اسپیره کرد. در کیست‌های پیچیده اکوی داخلی 
در سونوگرافی دیده می‌شود و گاهی‌اوقات افتراق آنها از توده‌های 
توپر مشکل است. این کیست‌ها به طور تیپیک آسپیره می‌شوند و 
اگر توده غیر طبیعی در سونوگرافی به طور کامل از Or‏ 2975 
معمولاً بیوپسی سوزنی مرکزی انجام شود. کیست‌های کمپلکس 
دارای سپتوم یا توده‌های داخل کیستی در بررسی سونوگرافیک 
هستند. از آنجایی که برخی اشکال سرطان پستان ممکن است 
کیست‌های کمپلکس باشند. معمولاً انجام اکسیزیون توصیه 
مي‌شنود. 

ارزیابی sly‏ توده‌های توپر پستان با قسمت سه‌گانه که 
شامل معاینه بالینی - تصویربرداری و نمونه‌برداری سوزنی است؛ 
انجام می‌گیرد. در صورتی که هر سه بررسی مطرح‌کننده ضایعه 
خوش‌خیم يا سرطان پستان باشند. گفته می‌شود که تست 
هم‌خوانی دارد. تست سه‌گانه خوش‌خیم دارای هم‌خوانی دقت 
بالای ۹٩‏ درصد و توده‌های پستانی از این گروه را می‌توان تنها با 
SF oi Re dle ales‏ کر تایه اک تیمها در باردازین 
این سه Shy‏ اطمینان‌بخش را دارند. pal‏ در صورتی که هر 
یک از این سه بررسی مطرح‌کننده بدخیمی باشد. توده می‌بایست 
فارغ از جواب دو AL‏ دیگر برداشته شود. 


a‏ درمان 
پس از اینکه سرطان پستان تشحیص داده lid‏ جستجوی 
محدودی از نظر شابع‌ترین نقاط متاستاز صورت می‌گیرد. ین 
بررسی در اکثر زنان شامل گرفتن قفسه سینه. سونوگرافی کبد و 

.)۲۰۱۳ Krishna ۶ ‘Becker) اسکلتی است‎ MRI 
درمان سرطان پستان شامل تیم چندتخصصی از‎ 
و انکولوژیست است. مسائل مربوط به‎ che متخصصین زنان,‎ 
فرار می‌گيرند.‎ Cou ادامه بارداری در ابتدا مورد‎ ay تمایل مادر‎ 
داده‌ها نشان می‌دهند که ختم بارداری بر روی مسیر یا پیشآگهی‎ 


سرطان پستان تأثیر نمی‌گذارد Cardonick)‏ ۲۰۱۰ با ادامه 
بارداری» درمان ay‏ طور کلی مشابه درمان در زنان غیرباردار است. 
با این J‏ شیمی‌درمانی و جراحی به سه ماهه دوم موکول 
می‌شوند و رادیوتراپی ادجوانت تا پس از زایمان به تعویق می‌افتد 
Brewer)‏ ۲۰۱۱). 

درمان جراحی می‌تواند قطعی باشد. در یاب بیماری 
متاستاتیک می‌توان اکسیزیون گسترده یا ماستکتومی اصلاح 
شده یا توتال به همراه مرحله‌بندی گروه‌های لنفاوی انجام داد 
Rosenkranz)‏ ۲۰۰۶). مرحله‌بندی از طریق نمونه‌برداری از گره 
نگهبان و لنفوسینتی‌گرافی با تکنسیوم AA‏ بی‌خطر است. 
بازسازی پستان در صورت تمایل معمولا به پس از زایمان موکول 
می‌شود Viswanathan)‏ ۲۰۱۱ با اين حال Caragacianu‏ و 
همکاران (۲۰۱۶) در ۱۰ زن بارداری که بعد از ماستکتومی تحت 
بازسازی فوری قرار گرفتند. نتایج مطلوبی را گزارش کردند. 

شیمی‌درمانی به طور تیپیک در سرطان‌های پستان با گروه 
لنفاوی منفی یا مثبت انجام می‌شود. در زنان پس از SL‏ 
میزان بقا حتی در صورتی که گروه‌های لنفاوی سرطانی نباشند. 
بهبود پیدا می‌کند. در بیماری با درگیری گروه لنفاوی, اگر MB‏ 
نباشد زایمان تا چندین هفته انجام شود. می‌توان شیمی‌درمانی 
چند دارویی را آغاز کرد. در حال حاضر سیکلوفسفامید. 
دوکسوروبیسین و سپس پلاتین مورد استفاده قرار می‌گیرند 
Buhus)‏ ۲۰۱۶). در صورتی که از یک داروی با پایه آنتراسیکلین 
نظیر دوکسوروییسین استفاده شود اکوکاردیوگرافی مادر پیش از 
درمان انجام می‌شود که علت آن Crow‏ قلبی cpl‏ داروهاست 
Brewer)‏ ۲۰۱۱). نتایج مطلوب مادری و پری‌ناتال گزارش 
شده‌اند Hahn ۱۹۹۹ Berry)‏ ۲۰۰۶). 

ایمونوتراپی در سرطان پستان امروزه متداول شده است. 
تراستوزوماب (Herceptin)‏ یک آنتی‌بادی مونوکلونال the‏ 
گیرنده 11۳12/00۷ است که در تقریباً یک سوم از سرطان‌های 
مهاجم پستان CL‏ می‌شود Hudis)‏ ۲۰۰۷). اين دارو در دوران 
بارداری توصیه نمی‌شود. علت این امر اين است که ۱۱1۱2/06۵ 
قویاً در اپی‌تلیوم کلیه جنین بیان می‌شود و تراستوزوماب با سقطء 
نارسایی کلیه و الیگوهیدرآمنیوس در جنین و مرگ نوزاد ناشی از 
زایمان پیش از موعد مرتبط دانسته شده است Amant)‏ ۳۰۱۰؛ 
Azim‏ ۲۰۱۰ 

تأثیر بارداری بر روی سیر کانسر پستان و HSN tee‏ آن 
پیچیده است. سرطان پستان در زنان جوان‌تر مهاجم‌تر است. ام 


با در آين زمان در طول بارداری نیز بیماری تهاجمی‌تر 
بت با خبر مورد بحخث است Azim)‏ ۱۴ ۳۰ از نظر بالینی اکثر 
ات تفاوت اندکی در میزان بقای کلی سرطان پستان مرتبط 
, برداری در مقایسه با Gb)‏ غیرباردار هم‌سن که مرحله بیماری 
۲ ۳۴ مشابه است نشان داده‌اند (Vs ۰۹ Beadle)‏ گزارشات 
ریگری مبنی بر نرخ بقای کلی بدتر سرطان پستان مرتبط با 
برداری وجود دارد Rodriguez)‏ ۲۰۰۸). با این حال cpl‏ محققان 
هر نو نتیجه گرفتند که مراحل پیشرفته‌تر بیماری در زنان باردار 
bye‏ 
بنابراین به نظر می‌رسد از آنجایی که سرطان پستان در زنان 
دار معمو لا در مراحل پیشرفته‌تر تشخیص داده می‌شود. 
~ ر‌آگهی این بیماران I)‏ بدتر است (Vs ۱۵ Andersson)‏ علاوه 
این مطالعاتی که پس از سال ۱۹۹۰ انجام شده‌اند در مجموع 
نشان می‌دهند که در حدود ۶۰ درصد از زنان باردار در هنگام 
تخیص, درگیری همزمان گره‌های لنفاوی زیر بغل نیز وجود 
درد علی‌رغم اینکه میزان بقای ۵ ساله مرحله به مرحله در زنان 
ینرفته‌تر بیماری که مختص زنان باردار هستند. پیشآگهی این 
یماران را بدتر می‌کنند ٩۲۰۱۷ Kuo)‏ عنه‌نلصع ۱۹۹۲). 


# بارداری به دنبال کانسر پستان 
بس از درمان سرطان پستان» شیمی‌درمانی سبب ناباروری برخی 
obj,‏ می‌شود و روش‌های بارداری محدود هستند Kim)‏ 
۱۱ در زنانی که باردار می‌شوند» به نظر نمی‌رسد هیچ پیامد 
نمطلوبی بر روی میزان بقای مادران در طولانی‌مدت وجود 
)2< باشد <Averette)‏ ۱۹۹۹ عمعامعاع۷ ۱۹۹۹). علاوه بر 
ین در متاآنالیزی که بر روی ۱۰ مطالعه انجام شد دیده شد که 
نزغ بارداری طی ۱۰ ماه پس از تشخیص بیماری در زنان مبتالا 
+ مراحل اولیه سرطان پستان» بقای آنها را افزایش می‌دهد 
<Valachis’‏ ۰ هم‌چنین هیچ اطلاعاتی مبنی بر اینکه 
نبردهی تأثیر سوثی بر روی سیر بالینی سرطان پستان از پیش 
(a‏ داده شده دارد وجود ندارد. 
در ob}‏ مبتلا a‏ سرطان پستان که به صورت موفقیت‌آمیز 
Ov?‏ شدند. عود یک موضوع نگران‌کنننده است. از آنجاپی که 
> موارد عود بلافاصله پس از درمان رخ می‌دهند» منطقی است 
» یک تأخیر ۲ تا ۳ ساله جهت پایش بیماری رعایت گردد. 
seer‏ پیشگیری از بارداری هورمونی ALLIES‏ هستند و 


ke‏ ی‌های ناج سنیگ 


برگشت مناسبی بلی اکش 


Gane IUD‏ روش درازمدت فابل 
بیماران 
نظر نمی‌رسد در زنانی که باردار می‌شوند میزان 
aves) us‏ ۲۰۰۶). نکته قابل توجه cpl‏ است که زنان تحت 
درمان با تأموکسیفن تا چندین ماه پس از قططع دارو در 
خطر تولید نوزاد دارای آنومالی‌های مادرزادی هستند. علت این 
امر مفید عمر بسیاری طولانی 
می‌شود حداقل ۲ ماه پس از تکمیل دوره درمان بارداری به تأخیر 
انداخته شود .Braems)‏ ۲۰۱۱). 


«x as جاوگب‎ ws در صورت هیکست رو‎ uu Rr > 


Lay بقا کاهش‎ 
wr 


oy!‏ دارو است و بنابراین توصیه 


سرطان تدرو دید 


داده می‌شوند که ۱۰ درصد این ندول‌ها بدخیم هستند 
Burman)‏ ۲۰۱۵). ارزیابی کلینیکی شامل سونوگرافی و 
اندازه‌گیری هورمون محرک تیرویید سرم (TSH)‏ و سطح سرمی 
تیروکسین cool abl‏ انجام نمونه‌برداری با سوزن ظریف در مورد 
هر ن دول مشک وک اندیکاسیون دارد ٩۲۰۱۷ Alexander)‏ 
Gharib‏ ۲۰۱۶). 

پس از تشخیص بدخیمی تیرویید» ختم بارداری لازم نیست. 
درمان Al‏ تیروییدکتومی توتال است که به صورت ایدهآل در 
سه ماهه دوم بارداری انجام می‌شود. اکثر سرطان‌های تیرویید به 
خوبی تمایز یافته‌اند و از یک مسیر خفته پیروی می‌کنند. 
بنابراین» تأخیر در درمان جراحی معمولاً بر روی پیامد سرطان 
تأثیری ندارد ٩۲۰۱۲ Yazbeck)‏ ۰ ۲۰۱۶). 

در برخی آنواع بدخیمی‌های تیرویید. درمان اولیه یا پس از 
جراحی با ید رادیواکتیو صورت می‌گیرد. این درمان در طول 
بارداری و شیردهی ممنوعیت دارد. Yoh‏ ید ۱۲۱ عبور کرده از 
جفت توسط غده تیرویید جنین گرفته می‌شود و سیب بروز 
کم‌کاری تیرویید می‌شود. Li‏ در طول شیردهی, پستان مقادیر 
قابل توجهی از ید را تفلیظ می‌کند. اين امر می‌تواند نوزاد را در 
معرض خطر ah‏ شیر حاوی ۱۳۱1 و مادر را در معرض خطر 
پرتوتابی بیش از حد به پستان قرار دهد. برای محدود کردن 
پرتوتابی به مادر, تأخیر On MOLY‏ شیردهی و تخریب تیروئید. 
تحلیل رفتن کامل پستان را با اطمینان بیشتری امکان‌پذیر خواهد 
کرد Sisson)‏ ۲۰۱۱). در نهایت. آن دسته از زنان مبتلا به 


سرطان تیرویید که در حال مصرف داروهای حاوی ۱۳۹۶ oe‏ 


اش 


۳۷۲ 


عوارض طی و جراحی 


زمانی از یابداری عملکرد تیرویید اطمینان rola‏ می‌کند و 
فروکش PS‏ سرطان تیرویید را تأیید می‌نماید ‘Abalovich)‏ 
۰۷ 


لنفوم‌ها 


8 بیماری هوچکین 
این لنفوم احتمالا از سلول‌های B‏ منشاء می‌گیرد و وجه افتراق آن 
از سایر لنفوم‌ها وجود سلول‌های رید -اشترنبرگ است. در Ole‏ 
سرطان‌ها در طول بارداری, لنفوم‌ها شایع هستند و به علت 
بارداری در سنین بالاتر. میزان jap‏ لنفوم طی بارداری در JE‏ 
افزایش است Horowitz)‏ ۲۰۱۶). در زنان باردار, لنفوم‌های 
هوچکین نسبت به لنفوم‌های pe‏ هوچکین شایع‌ترند. در یک 
مرور بر &L‏ جمعیت بر روی WIA‏ میلیون تولد از Ages‏ بستری 
سراسر کشور؛ بروز اين بیماری یک مورد در هر ۱۲۴۰۰ نفر 
گزارش شد <El-Messidi)‏ ۲۰۱۵). 

در بیش از ۸۷۰ موارد بیماری هوچکین, گره‌های لنفی 
بالای دیافراگم (زنجیره‌های زیر بغلی» گردنی و یا زیر فکی) 
بدون آنکه دردناک شوند بزرگ می‌شوند. در حدود یک سوم 


بیماران نشانه‌هایی چون تب. تعریق ls‏ احساس ناخوشی: 
شناختی گروه‌های لنفاوتی درگیر مسحجل می‌شود Longo)‏ 
۵ 

سیستم طبقه‌بندی Ann Arbor‏ که در حدول ۶۳-۲ آمده 
است برای لنفوم هوچکین و plo‏ لنفوم‌ها استفاده می‌شود. 
بارداری استفاده گسترده از بررسی‌های رادیولوژیک را محدود 
می‌کند اما ارزیابی بیمار حداقل ub‏ شامل رادیوگرافی قفسه 
سینه. تصویربرداری شک می با سونوگرافی پا ۷۸۶۱ و 
برای بررسی گره‌های لنفی پاراآتورتیک شکمی و سینه‌ای بسیار 
مناسب است (Brenner)‏ ۲۰۱۲). امروزه به ندرت از لاپاروتومی 
برای مرحله‌بندی استفاده می‌ شود {vs ۱۵ Longo)‏ 

روش درمانی که در حال حاضر برای زنان غیرباردار استفاده 
می‌شوده شیمی‌درمانی برای تمامی مراحل بیماری هوچکین 
است. در بارداری انتخاب درمانی برای مراحل اولیه بیماری در 
سه ماهه اول بارداری شامل پایش بیمار تا بعد از ۱۳ هفته. 


وین‌بلاستین تا سه ماهه دوم بارداری, ختم بارداری همراه با 
شیمی‌درمانی چند دارویی با رادیوتراپی به تنهایی برای نقاط 
ابزوله زیر بغل و گردن است ‘Eyre :۲۰۱۳ .El-Hemaidi)‏ 
۲۰۵ 

در بیماری پیشرفته فارغ از سن بارداری انجام شیمی‌درمانی 
توصیه می‌شود. سقط درمانی پیش از هفته ۲۰ بارداری 
می‌بایست درنظر گرفته شود اما در صورتی که ختم بارداری قابل 
قبول نباشد. می‌توان از درمان با وین‌بلاستین و درمان چند 
دارویی پس از آن در سه ماهه دوم استفاده کرد Eyre)‏ ۲۰۱۵). 
در اکثر موارد بیماری پیشرفته پس از سه ماهه اول, از دوره‌های 
دوکس‌وروبیسین؛ بلئومایسین» وین‌بلاستین و داک‌اربادین 
(ABVD)‏ استفاده می‌شود و می‌توان از رادیوتراپی پس از زایمان 
نیز پهره جست Cohen)‏ ۲۰۱۱). به طور lS‏ به تعویق انداختن 
درمان تا بعد از بلوغ جنین تنها زمانی قابل قبول است که 
تشخیص بیماری در اواخر بارداری گذاشته شده باشد. 

در زنان مبتلا به لنفوم هوچکین, بروز VIE‏ بیشتر است 
Horowitz ٩۲۰۱۵ .El-Messidi)‏ ۲۰۱۶). نکته مهم این است 
که در تجربه ماء زنان باردار مبتلا به بیماری هوچکین حتی پس از 
اينکه «کاملاً بهبود پیدا کرده باشند» مستعد ابتلا به عفونت و 
سپسیس هستند. درمان فعال ضد بدخیمی این حساسیت را 
افزايش می‌دهد. 

پی شآگهی کلی لنفوم هوچکین خوب است و میزان بقا از ۷۰ 
درصد فراتر می‌رود. بارداری تأثیر نامطلوبی بر روی سیر بالینی یا 
بقای زنان مبتلا به cyl‏ لنفوم ندارد Pamlidis ۲۰۱۲ Brenner)‏ 
۲ علاوه بر cyl‏ به نظر نمی‌رسد پیامدهای نامطلوب 
پری‌ناتال افزايش پیدا کنند. در نهایت» نه شیمی‌درمانی پس از 
سه ماهه اول و نه پرتودرمانی مدیاستن و گردن با پیامدهای roe‏ 
جنینی مرتبط بوده‌اند ٩۲۰۱۵ .El-Messidi ‘¥+\¥ Brenner)‏ 
Pinnix‏ ۲۰۱۶) در زنانی که در Abd ye‏ بهبودی به سر می‌برنده 


بارداری موجب تحریک عود نمی‌شود Weibull)‏ ۲۰۱۶ 


8 لنفوم غیرهوچکین ر ۲ 
لنفوم غیرهوچکین اگرچه معمولاً تومور سلول‌های 13 است 

می‌تواند نثوپلاسم سلول‌های 7۳ يا سلول‌های کشنده طبیعی نع 
باشد. بیولوژی» طبقه‌بندی و درمان این لنفوم‌ها پیچیده است 
O'Gara ۵ « Longo)‏ ۲۰۰۹). به عنوان Slee‏ این 
bls J‏ دارند و میزان بروز ها 


ما 


بدخیمی‌ها با عفونت‌های ویروسی 


+> 


Ye 


~ ۷ 


۳۳۳ See Met ی‌های‎ ee 


دول ۶۳۰۲۷ pone‏ طبقه‌بندی Gly Ann Arbor‏ بیماری هوجکین و plo‏ لنفوم‌ها 


۱ درگیری یک aol‏ از گره‌های لنفی و با یک منعلقه لنفاوی (به عنوان مثال Slee‏ با (upped‏ 
if‏ درگیری دو يا بیش از دو گروه گره‌های لنفی در یک طرف دیافراگم (مدیاستینوم یک منخلقه محسوب می‌شودا] 
11 درگیری گره‌های لنفاوی در دو طرف دیآفراگم 


۱- محدود به طحال یا ناف طحال, لنف نودهای سلیاک با پور تال 
۲- شامل لنف‌نودهای پاراآئورتیک, SUL!‏ یا مزائتر به علاوه موارد شماره TU‏ 


۹ درگیری OE‏ لنفی (به عنوان مثال کبد یا مغز استخوان) 


مرحله فرعی ۸: هیچ نشانه‌ای وجود ندارد 
مرحله فرعی 19: تب تعریق و یا کاهش وزن 
مرحله فرعی : درگیری خارج لنفی به غیر از کبد و مغز استخوان 


۳ حدی به دلیل اینکه ۵ تا ۱۰ درصد افراد آلوده به ویروس HIV‏ 
دچار لنفوم می‌شوند. به طور قابل توجهی افزایش یافته است. 
2 ویروس‌های مرتبط عبارتند از ویروس ابشتین‌باره ویروس 
هپاتیت ‏ و ویروس هرپس انسانی A‏ برخی از این لنفوم‌ها 
خاصیت تهاجمی بالایی داشته و میزان بقا برساس نوع سلول 
دخیل متغیر است Longo)‏ ۲۰۱۵). 

پیدایش لنفوم‌های غیرهوچکین در دوران بارداری نادر است 
Pinnix ۲۰۱۲ Brenner)‏ ۲۰۱۶). این لنفوم‌ها براساس سیستم 
طبقه‌بندی Ann Arbor‏ طبقه‌بندی می‌شوند. اگر بیماری در سه 
ماهه اول بارداری تشخیص داده شود ختم بارداری و به دنبال 
آن شیمی‌درمانی چنددارویی در ples‏ موارد به جز بیماری نهفته يا 
در مراحل اولیه توصیه می‌شود. این اشکال کمتر تهاجمی را 
می‌توان نظارت کرد b‏ تحت رادیوتراپی سوپرادیافراگمانیک 
فوکال قرار داد و درمان کامل را به سه ماهه دوم بارداری موکول 
کرد. اگر یکی از cpl‏ لنفوم‌ها پس از سه ماهه اول تشخیص داده 
شود. شیمی‌درمانی و ایمونوتراپی با ربتوکسی‌ماب (Rituxan)‏ 
انجام می‌شود Rizack ۲۰۱۱ Cohen)‏ ۲۰۰۹). در یک گزارش 
پیگیری ۶ تا ۲٩‏ ساله ۵۵ فردی که مادرانشان طی بارداری تحت 
شیمی‌درمانی قرار گرفته بودند. هیچ موردی از اختلال مادرزادی؛ 
نورولوژیک پا روانی وجود نداشت Avile's)‏ ۲۰۰۱). 

لنغوم بورکییت نوعی تومور تهاجمی سلول‌های B‏ است که با 
عفونت ویروس اپشتین-بار (EBV)‏ همراهی دارد. پیش‌آگهی 
ضعیف است و درمان با شیمی‌درمانی چندداروبی صورت 
می‌گیرد. در مروری بر روی ۱٩‏ زنی که بارداری آنها همراه با این 


نوع لنفوم بود. ۱۷ نفر در سال اول پس از تشخیص درگدشتند 
Barnes)‏ ۱۹۹۸). 


8 لو کمی‌ها 
به طور کلی این بدخیمی‌ها یا از بافت‌های لنفویید (لوکمی‌های 
لنفوبلاستیک يا لنفوسیتیک) و يا از مغز استخوان (لوکمی‌های 
میلویید) منشاء می‌گیرند. این بدخیمی‌ها می‌توانند حاد يا مزمن 
باشند. اگرچه لوکمی‌های بالغین در سنین بعد از ۴۰ سالگی 
شایع‌تر هستند اما در oe‏ حال این بیماری‌ها یکی از شایع‌ترین 
بدخیمی‌های زنان جوان نیز هستند (تصویر ۶۳-۱ میزان بروز 
لوکمی براساس داده‌های مرکز اطلاعات کانسر کالیفرنیا 
۰ است Caligiuri .)۲۰۰۳ Smith)‏ (۱۹۸۹۵) در 
مطالعه مروری خود ۲۵۰ مورد گزارش را که درباره لوکمی در 
دوران بارداری بوده‌اند مورد بررسی قرار دارد. از میان ۷۲ زنی که 
از سال ۱۹۷۵ تا ۱۹۸۸ گزارش شده‌اند ۴۴ نفر دچار لوکمی 
میلوژن ob‏ ۲۰ نفر دچار لوکمی لنفوسیتیک حاد و ۸ نفر دچار 
یکی از انواع لوکمی‌های مزمن بوده‌اند 

لوسمی‌های ob‏ تقریباً هميشه سبب ایجاد اختلال قابل 
توجه در شمارش سلول‌های خون محیطی می‌شوند و اغلب 
افزانش شمارش گلبول‌های سفید خون به همراه سلول‌های 
بلاست در گردش که به راحتی تشخیص داده می‌شوند وجود 
دارد. تشخیص با نمونه‌برداری از مغز استخوان صورت می‌گیرد. 

هم‌اکنون با روش‌های درمانی nel‏ فروکش کردن بیماری 
در طول بارداری متداول است؛ در حالی که پیش از سال ۱۹۷۰ 


۳۷۴ 


عوارض طبی و جراحی 


میزان مرگ‌ومیر مادران تقریباً ۱۰۰ درصد بود. به هدف فروکش 
کردن بیماری به صورت تهاجمی و با شیمی‌درمانی چنددارویی 
رسیده می‌شود. هیچ شواهدی وجود ندارد که ختم بارداری سبب 
بهبود پیش‌آگهی می‌شود. با اين حال سقط در اوایل بارداری 
جهت اجتناب از تراتوژن بودن بالقوه شیمی‌درمانی صورت 
می‌گیرد. یک نمونه, درمان لوسمی پرومیلوستیک حاد توسط 
رتینوئیک اسید pled‏ نرانس که ترتینوئین نیز نامیده می‌شود است 
(ععنههه), ۱۲۰۰۲ Sanz‏ ۲۰۱۵). این دارو یک تراتوژن قوی 
است که سبب بروز سندرم رتینوئیک اسید می‌شود (فصل ۱۲). 
به عنوان مثال دیگری لوسمی میلوئید حاد توسط مهارکننده 
تیروزین کیناز (گروه تراتوژن دیگر) درمان می‌شود Palani)‏ 
۵ در plo‏ موارده ختم بارداری پیش از اينکه جنین قابل 
حیات ash‏ درمان زنان باردار بسیار بدحال را آسان می‌کند. 

به جز مشکلات فوق‌الاکر, درمان زنان باردار مبتلا به 
لوکسمی مشابه زمان غیرباردار است. لوسمی میلوئید حاد بدون 
تاخیر درمان می‌شود (ذل۵» ۲۰۱۵). پس از شیمی‌درمانی القابی» 
انجام درمان نگه‌دارنده پس از فروکش کردن بیماری ضروری 
است تا از بروز عود که عموماً با پیوند سلول‌های بنیادین درمان 
می‌شود جلوگیری شود. اگر پیوند سلول بنیادی آلوژنیک 
اندیکاسیون داشته باشد. وضع حمل زود هنگام اندیکاسیون دارد. 
در برخی موارد لوکسمی مزمن, می‌توان درمان را تا پس از زایمان 
a,‏ تاخیر انداخت Fey)‏ ۲۰۰۸). در مورد لنفوم» عفونت و 
خونریزی عوارض قابل توجهی هستند که می‌بایست در زنان 
مبتلا به بیماری فعال آنها را پیش‌بینی کرد. عفونت در دوران 
نفاس به خصوص مشکل‌زاست. 

اکثر مطالعاتی که بر روی درمان لوسمی در بارداری انجام 
شده است. تک موردی یا چند مورد محدود هستند Routledge)‏ 
Reynoso .)۲۰۱۵ ۰5۵2 ۶‏ و همکارانش (YAAY)‏ در 
مطالعه خود بر روی ۸ بیمار دریافتند که در ۷۵ درصد آنها 
بیماری در سه dale‏ دوم یا سوم تشخیص داده شده بود. از این 
میان نیمی از آنها مبتلا به لوکمی میلوژن حاد بوده و میزان 
فروکشی در آنها به دنبال شیمی‌درمانی» 2۷۵ بوده است. تنها ۴۰ 
درصد از این بارداری‌ها منجر ay‏ تولد نوزادان زنده شد 
Caligiuri)‏ ۱۹۸۹). 


ee 


این تومورهای بدخیم اغلب در پوست از یک خال از پیش موجود 
و ملانوسیت‌های مولد پیگمان آن bitte‏ می‌گیرند. می‌بایست در 
شایعات بنگیالههای که عجار Sled‏ عاشنبه. برآمنگی بح 
تغییر رنگ» خارش - خونربزی» زخمی شدن می‌شوند به ملانوم 
شک کرد و سریعاً نمونه‌برداری انجام داد Richtig)‏ ۲۰۱۷) 
شیوع این بدخیمی در افراد سفیدپوست با پوست بسیار روشن 
Cw YL‏ و در زنان one‏ باروری نیز تس شایع‌اند. 

در بعضی مطالعات جمعیتی, ملانوم شایع‌ترین بدخیمی در 
بارداری Bannister-Tyrrel ٩۲۰۱۵ <Andersson) Cus!‏ ۲۰۱۵). 
میزان بروز گزارش شده از ۰/۰۳ تا ۲/۸ به ازای هر ۱۰۰۰ تولد 
زنده متفاوت است Smith ٩۲۰۱۳ Eibye)‏ ۲۰۰۳). علت این 
درمان می‌شوند و بنابراین وارد مرکز ثبت تومور نمی‌شوند. 
همان‌طور که در ابتدای فصل Lb Cou‏ ملانوم بدخیم یکی از 
تومورهای شناخته شده‌ای است که به جفت و جنین متاستاز 
می‌دهد. بررسی جفت از نظر متاستاز می‌بایست پس از زایمان 
انجام شود. 

مرحله‌بندی براساس یافته‌های WL‏ انجام می‌شود: در 
گره‌های لنفی قابل لمس هستند؛ در مرحله ]11 متاستاز دوردست 
وجود دارد. ضخامت تومور مهمترین و تنها عامل پیش‌بینی کننده 
میزان بقا در بیماران دچار مرحله 1 بیماری است. در طبقه‌بندی 
Clark‏ تومور براساس عمق نفود به داخل اپیدرم. درم و چربی زیر 
پوستی به ۵ مرحله تقسیم می‌شود. در مقیاس Breslow‏ علاوه 
می‌شود. 

۰ درمان جراحی اوليٌ بیماری با توجه به مرحله بیماری انجام 
می‌شود و شامل برداشتن وسیع و موضعی تومور و در برخی 
g Schwartz‏ همکارانش (۰۳ ۳۰( توصیه می‌کنند گره as‏ 
نگهبان " با استفاده از کولویید 545 OMT C9‏ نشان‌گذاری شده و 


از آن نمونه‌برداری شود. در این حالت دوزی که به جنین می‌رسد 


۱- Sentinel 


ٍ ۰/۰۱۴ یا mGy‏ ۰/۰۱۴ خارج کردن روتین گره‌های لنفی 

مبی نر ob)‏ غیربارداری که متاستازهای میکروسکوپیک 

.)۱۹۹۸ Cascinelli) بهبود میزان بقا می‌شود‎ Ce 

we‏ در زنان باردار بیشنهاد شده است که با رزکسیون تومور 

Coe a‏ بی‌حسی موضعی آغاز می‌شود و نمونه‌برداری از گروه 

یی نگهبان را به پس از زایمان موکول می‌کند Brocr)‏ 
Vises ey‏ در دوران بارداری شیمی‌درمانی یا ایمونوتراپی 

=n‏ انجام نمی‌شود, با این حال در صورتی که با توجه 

» مرحله تومور و پیش‌آگهی مادر شیمی‌درمانی اندیکاسیون 

ase‏ باشد wb‏ این کار را انجام داد. در اغلب موارد ملانوم که 


he 


متاستاز دور دست وجود دارد درمان در بهترین حالت فقط 
مي‌تواند Gel‏ تسکین بیمار )9 نه درمان) شود. در حال حاضر 
ok‏ گیرنده 8 استروژن در پیشرفت ملانوم تحت بررسی است و 
می‌تواند هدفی برای مداخله درمانی باشد de Giorgi)‏ ۲۰۱۱). 
میزان بقای مرحله به مرحله در زنان باردار و غیرباردار مشابه 
ست Johansson ٩۲۰۱۶ Driscoll)‏ ۲۰۱۴). در مطالعه‌ای 
توسط deHaan‏ و همکاران (۲۰۱۷) نیمی از زنان باردار ضایعات 
als.‏ 1 با IV‏ داشتند. به نظر نمی‌رسد سقط درمانی میزان بقا 
| بپبود بخشد. مرحله بالینی قوی‌ترین عامل تعیین‌کننده بقا 
ست و زنانی که درگیری پوستی عمقی یاگره‌های لنفاوی 
last‏ دارند» بدترین iS hoes‏ را دارند. تقریباً ۶۰ درصد موارد 
اکتر پزشکان توصیه می‌کنند تا ۳ تا ۵ سال پس از رزکسیون 
حراحی از بارداری خودداری شود. می‌توان از داروهای جلوگیری 
: بارداری خوراکی برای پیشگیری استفاده کرد چرا که به نظر 
نمی‌رسد عوارض نامطلوبی به همراه ails‏ باشند Gandini)‏ ۲۰۱۱). 
+ نظر نمی‌رسد بارداری‌های بعدی در زنان مبتلا به ملانوم موضعی 


ثير سوئی بر روی OY‏ ان بقای بیماران داشته باشد (Yoo Driscoll)‏ 


s ۰‏ 
کانسرهای دسنگاه گوارشی 
کانسرهای کولون و رکتوم سومین بدخیمی شایع در زنان در کلیه 
CYL! Pre‏ متحده هستند (جامعه سرطان AS pol‏ ۲۰۱۶). 
به علت شیوع بارداری در سنین بالاتر بروز cy!‏ بیماری طی 
باردار ¢ ی در حال افزایش Rogers) Goal‏ ۱۶ ۳۰ با این حال 
نومورهای کولورکتال به ندرت در دوران بارداری دیده می‌شوند 


ome »'y ۳‏ پایین‌تر از ۴۰ سال ناشایع‌اند. Smith‏ 9 همکارانش 


بیماری‌های نئو پلاستیگ ۳۷۵ 


کانسر کالیفرنیا ۱ مورد در هر ۱۵۰/۰۰۰ زایمان گزارش کرده‌اند. 
۱۳۵۰۰۰ تولد بوده است {V+ ۳ ‘Eibye)‏ اکثر کارسینوم‌های 
کولورکتال A+)‏ درصد) از رکتوم Lede‏ می‌گیرند. در یک بررسی, 
تنها ۴۱ مورد گزارش شده بارداری همراه با سرطان بالای 

cy els‏ نشانه‌های کانسر کولورکتال عبارت‌اند از درد شکم. 
وت شکم. 9 وین یبوست و ail‏ از = از 
است تشخیص به تعویق بیفتد. در ی ۳ مطرح 
کننده بیماری کولون پایدار بمانند باید حتماً معاینه انگشتی رکتوم. 
آزمایش خون مخفی در مدفوع و سیگموپیدوسکوپی یا 
کولونوسکوپی انعطاف‌پذیر انجام شود. بعضی از بدخیمی‌های 
گوارشی به علت متاستاز به تخمدان تشخیص داده می‌شوند. 


تومورهای LS Sy S‏ متاستاز سایر تومورهای اولیه (اغلب 


گوارشی) به تخمدان‌ها هستند که معمولاً پیش‌آگهی نامطلوبی 
دارند Kodama ٩۲۰۰۶ Glisic)‏ ۲۰۱۶). 

دستورالعمل کلی درمان کانسر کولورکتال در زنان باردار 
مشابه زنان غیرباردار است. در صورتی که شواهدی مبنی بر 
بیماری متاستاتیک وجود نداشته باشد باید جراحی انجام شود. 
متأسفانه بیماری در زنان باردار معمولاً در مراحل پیشرفته خود را 
نشان می‌دهد («نطه:۸1-10 ۲۰۱۴). طی نیمه اول بارداری slp‏ 
برداشتن رکتوم یا کولون, انجام هیسترکتومی ضرورتی ندارد و لذا 
نیازی a‏ انجام سقط درمانی نیست. در مراحل انتهایی‌تر بارداری 
می‌توان به منظور به بلوغ رسیدن جنین درمان را به تأخیر 
ot‏ با سر Sad reggae‏ با پاش متا by itp WS‏ 
لزامی می‌کنند {Y++0 Minter)‏ 

کانسر معده به ندرت در دوران بارداری دیده می‌شود و اغلب 
موارد گزارش شده از cyl)‏ هستند. Hirabayashi‏ و همکارانش 
(۱۹۸۷) پیامد نهایی را در ۶۰ زن باردار دچار این بدخیمی در یک 
دوره ۷۰ ساله jl)‏ ۱۹۱۶ تا ۱۹۸۵) مورد بررسی قرار دادند. تأخیر 
در تشخیص در دوران بارداری شایع بوده و بالطبع AN fet‏ 
مطلوب نیست .)۲۰۰٩ sec)‏ سرطان مری علایم مشابهی را 
پروز two co‏ اما نادر است Sahin)‏ ۲۰۱۵). بنابراین نشانه‌های 
ماندگار و بدون توجیه مجاری گوارشی فوقانی را باید به کمک 
اندوسکوپی مورد ارزیابی قرار داد. 
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۳۷۶ 


۰. 


عوارض طبی و جراحی 
سایر تومورها 


نئویلاسم‌های متعدد دیگری در دوران بارداری گزارش شده‌اند و 
معمولا موضوع گزارشات بالینی هستند. یک نمونه. تومورهای 
کارسینوئید هستند که معمولا منشأً گوارشی دارند Durkin)‏ 
۴ هم سرطان پانکراس و هم سرطان هپاتوسلولار طی 
بارداری نادر هستند Marinoni ۲۰۰۹ Kakoza)‏ ۲۰۰۶ 
Bladerston .)۲۰۱۱ ۰۳۵۲۵۲۵ :۲۰۱۲ <Papoutsis‏ و همکاران 
(VAM)‏ یک مورد کلانژیوکارسینوم داخل کبدی ماسیو که مشابه 
سندرم HELLP‏ بود را گزارش کردند. تومورهای بدخیم سر و 
گردن (به جز سرطان تیروئید) نادر هستند Cheng)‏ ۲۰۱۵). 
سرطان ریه نیز ناشایع است Boussios)‏ ۲۰۱۳). شیوع گزارش 
شده نئوپلاسم‌های خوش‌خیم و بدخیم سیستم اعصاب مرکزی 
ادر ۱۰/۰۰۰ VLG‏ در ۲۸۰۰۰ است Smith ٩۲۰۱۳ Eibye)‏ 
۳ کارسینوم مثانه و مجرای اوراکوس ندرتاً هم‌زمان با 
بارداری گزارش شده‌اند <Yeaton-Massey ٩۲۰۱۳ McNally)‏ 
۲۳ در نهایت تومورهای استخوان و واژن توصیف شده‌اند 
.Kathiresan)‏ ۲۰۱۱). 
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ایمونولوژی مادر و OPS‏ 
عقونت‌های و بروسی 
عفونت‌های با کتریایی 
عفونت‌های پرو توزو آیی 


نمو ترور سم 


براساس نظر سییاری از صاحب نظران ۲ تقلوا نزا 
اثر بسیار مرگباری سر بارداری دارد. ay‏ نظر 
می‌رسد که WPA hs) ONS)‏ براساس شدت 
ایدمی و به خصوص فراوانی عوارض ربوی TE‏ 
است. به عنوان یک قانون؛ سر بیماری 
عفونی‌ای؛ بیش گهی وخیم‌تری در بارداری 
دارد. موارد متعددی از انتقال با کتری مهاجم & 
pce‏ گزارش شده است. 

J. Whitridge Williams (1903) 


عفونت‌ها در طول تاریخ و در سرتاسر جهان یکی از علل مهم 
عوارض و مرگ‌ومیر هم در مادر و هم در نوزاد بوده‌اند و در فرن 
۱ نیز همین‌گونه هستند. ارتباط منحصر به فرد عروقی مادر - 
جنین در برخی موارد» جنین را در مقابل عوامل عفونی محافظت 
می‌کند. در Je‏ که در ple‏ موارد مسیری جهت انتقال آنها به 
جنین فراهم می‌کند. وضعیت سرولوژیک مادر. سن بارداری در 
زمان کسب عفونت. نحوه کسب عفونت و وضعتی ایمونولوژیک 
مادر و چنین وی همگی بر روی پیامد بیماری تأثیر می‌گذارند. 


بیماری‌های عفونی @khu_medical‏ 


بیماری‌های عفونی 


ایمو نولوژی مادر و جنین 


تغییرات ایمونولوژیک ناشی از بارداری 
علیرغم مطالعات گسترده. همچنان بسیاری از تغییرات سیستم 
ایمنی مادر Gee‏ دوران بارداری ناشناخته (SL‏ مانده است. 
می‌دانیم که بارداری با افزایش سلول‌های CD47 T‏ مترشحه 
سیتوکین‌های نوع 112 (به طور مثال ایتترلوکین‌ها) مرتبط است 
‘Fragiadakis)‏ ۶ به نظر میرسد تولید سیتوکین‌های نوع 
1 (به طور مثال اینترفرون گاما و اینترلوکین ۲) تا حدی 
سرکوب شده است که سبب بروز خطاهای 7:2 در دوران 
بارداری می‌شود. این خطا بر روی توانایی دفع سریع پاتوژن‌های 
داخل سلولی خاص در طول بارداری تأثیر می‌گذارد» با این حال 
پیامدهای بالینی این سرکوب ناشناخته است Kourtis)‏ ۲۰۱۴ 
Svensson-Arvelund‏ ۲۰۱۴). نکته مهم این است که پاسخ 
ایمنی هومورال Th?‏ دست‌نخوره باقی می‌ماند. همچنین به نظر 
می‌رسد که آنتی‌ژن لکوسیت انسانی (4)11۲۸) که توسط 
تروفوبلاست‌های خارج ویلوس بیان می‌شود. پاسخ‌های 
سلول‌های ‘INK‏ و سلول‌های "008 7 را آشکار می‌سازد 
Crespo)‏ ۲۰۱۷). 

در تعریف عفونت‌هاء انتقال افقی عبارت است از انتشار 
عامل عفونی از شخصی به شخص دیگر. تعریف انتقال عمودی 
عبارت است از سرایت یک عامل عفونی از مادر به نوزاد و از oly‏ 
جفت, در حين وضع حمل یا زایمان و یا در n>‏ شیردهی, بر این 
اساس بارگی زودرس پرده‌هاء طول کشیدن وضم حمل و 
دست‌کاری‌های مامایی می‌توانند خطر عفونت نوزادی را زیاه کنند 
(مرکز کنترل و پیشگیری بیماری» ۲۰۱۰). در حدول ۶۴۰۱ 


۱۰ decidua) natura! killer ۳ 


۳ . عوارص طبی و جراحی 


یه هه[ 
حدول ۶۴-۱, علل اختصاصی برخی از عفوئت‌های جنینی و 
نوزادی 

۰ capi st, 


7 داخل رحمی 
J‏ خلال جفت 
۱۰ ویروس‌ها: وار یسلا - زوستر» کوکساکی, پارووویروس BIO‏ انسانی, 
سرخبحه, سیتومگالوو یروس ویروس نقص ایمنی انسان» زیکا 
با کتری‌ها: ستریا»سیفیلیس بو ولا 
1 پرو توزوأتوکسو پلاسموز» مالاریا 
عفونت‌های صعودی 
باکتری‌ها: استربتوکوکک IS «Bog S‏ فرم‌ها 
ویروس‌ها: ویروس نقص ایمنی 
oe‏ زایمان 
آلودگی مادر 
باکتری‌ها: گنوره. کلامیدیاء استرپتوکوک گروه «B‏ سل» 
مایکو پلاسماها 
ویروس‌ها: هرپس سیمپلکس, پاپیلوماویروس, ویروس نقص 
ایمنی انسانی» هپاتیت 8. هپاتیت » زیکا 
آلودگی خارجی 
باکتری‌ها: استافیلوکوک‌هاء کلی فرم‌ها 
ویروس‌ها: هرپس سیمپلکس, واریسللا زوستر 
نوزادی 
انتقال از انسان: استافیلوکوک» ویروس هرپس سیمپلکس 
دستگاه‌های تنفس مصنوعی و کاتترها: استافیلوکوک‌هاء WS‏ فرم‌ها 


روش انتقال و زمان کسب چند تا از این عفونت‌ها آورده شده 
است. به احتمال این که فرد مستعد بعد از تماس شناخته شده با 
یک فرد آلوده, دچار عفونت شود. میزاد ee‏ ثانویه گفته 


می‌شود. 


8 ایمونولوژی جنین و نوزاد 

توانایی سیستم ایمنی جنین و نوزاد در مقایسه با کودکان بزرگ‌تر 
9 بزرگسالان کمتر است. تکامل سیستم ایمنی وابسته به سلول و 
هومورال جنین از هفته‌های ٩-۱۵‏ شروع می‌شود (Warner)‏ 
۰ نخستین پاسخ جنین در برابر عفونت‌ها تولید 
ایمونوگلبولین (IgM) M‏ است. ایمنی غیرفعال توسط انتقال IgG‏ 
که از جفت عبور می‌کند فراهم می‌شود. تا هفته ۱۶ این انتقال به 


سرعت افزايش می‌یابد و در هفته VF‏ غلظت WG‏ خون > 
با مادر مساوی است. پس از تولد شیردهی مادر به نوزاد باعث 
محافظت از نوزاد در برابر برخی عفونت‌ها می‌شود ST‏ چه میزان 
این محافظت از سن ۲ Sale‏ شروع به کاهش می‌کند. توصیه 
اخیر سازمان جهانی بهداشت (۲۰۱۳) این است که نوزاد در ۶ ماه 
Jol‏ زندگی منحصراً با شیر مادر و تا ۲ سالگی به صورت نسبی 
توسط شیر مادر تغذیه شود. 

تشخیص عفونت نوزادی, به ویژه در مراحل اولیهاش ممکن 
است دشوار باشد زیرا نوزادان اغلب عللائم بالینی کلاسیک را 
نشان نمی‌دهند. در صورتی که جنین در دوران جنینی دچار 
عفونت شده باشد Soo‏ است در هنگام تولد بدون وجود هیچ 
علت واضحی دچار دپرسیون تنفسی و اسیدوز باشند. نوزاد 
ممکن است در شیر خوردن ضعف داشته باشد. دچار تهوع بوده و 
یا دچار اتساع شکم شود. ممکن است نارسایی تنفسی نیز دیده 
شود که مشابه آن چیزی است که در سندرم دیسترس تنفسی 
ایدیوپاتیک دیده می‌شود. نوزاد ممکن است دچار لتارژی و یا 
حرکات پرشی شود. پاسخ به سپسیس بیش از آنکه به صورت 
هیپوترمی باشد به شکل هیپرترمی است و شمارش AS‏ 
لکوسیت‌ها و نوتروفیل‌ها ممکن است کاهش Ub‏ 


عفونت‌های ویروسی 


8 سیتومکالوویروس 

ویروس‌های متعددی موجب عفونت‌های مادری شدید می‌شوند. 
و بعضی از ویروس‌ها موجب ایجاد عفونت‌های مخرب جنینی 
می‌شوند. در cyl‏ میان. سیتومگالوویروس یک هرپس ویروس 
دار است که در همه جا وجود دارد و اغلب انسان‌ها در طی 
زندگی خود به عفونت با آن دچار می‌شوند. سیتومگالوویروس 
ce pels (CMV)‏ علت عفونت پری‌ناتال در کشورهای در حال 
توسعه است و در ۸۰/۲-۲/۲/ از کل نوزادان شواهد عفونت NY‏ 
ویروس یافت شده است CMV :)۲۰۱۷ ACOG)‏ در تمام 
مایعات بدن ترشح می‌شود و انتقال فرد به فرد مهو از ol,‏ 
تماس با ترشحات آلوده نازوفارنزکس, ادرار, بزاق, Ge‏ منی» 
ترشحات دهانه رحم و یا خون صورت می‌گیرد. عفونت ممکن 
است در داخل aay‏ در حین زایمان و يا از اه شیر مادر نوزا 9 
گرفتار کند. مراکز مراقبتی روزانه یکی از منابع شایع عقوت 


3 ; ae 
و همکارانش (۲۰۰۸) نشان دادماند که وجو‎ Revello stably oo 


a 


Dry 0‏ سیتومگالوویروس در خون محیطی مادر عامل 2 رسازی 
Sitesi Jict 2‏ عفونت به نوزاد در > آمنیوسنتز 
id‏ 


9 نمی‌شود. ۱ 
در طبقات اجتماعی اقتصادی eh‏ تا ۸۸۵ از زنان تا قبل از 


og Jo‏ دارای آنتی‌بادی dade‏ این عفونت در سرم خود هستند در 
دالی که در طبقات مرفه‌تر YS‏ 4۵۰ در برابر این عفونت مصون 
هستند. همانند pls‏ عفونت‌های هرپسی» CMV‏ پس از عفونت 
ولیه وارد مرحله نهفتگی می‌شود و از آن پس به صورت دوره‌ای 
Lon‏ فعال می‌شود که با دفع ویروس مشخص می‌شود. این 
ah ple cds‏ وجود BG‏ رخ می‌دهد و این آنتی‌بادی قادر به 
یشگیری از عود» فعال شدن محجدد یا عفونت مجدد در مادر یا 
جلوگیری کامل از عفونت در جنین يا نوزاد نیست. 


عفونت مادری 
زنانی که پیش از بارداری سرونگاتیو هستند اما طی بارداری دچار 
عفونت اولیه CMV‏ می‌شوند» با احتمال بیشتری جنین آلوده 
خواهند داشت. تخمین زده می‌شود YO‏ درصد از عفونت‌های 
CMV‏ مادرزادی در ایالات متحده ناشی از عفونت اولیه مادری 
هستند Wang)‏ ۲۰۱۱). از آنجایی که اغلب عفونت‌های ۷1۷ از 
نظر بالینی خاموش هستند. از طریق سروکانورژن تشخیص داده 
می‌شوند که می تواند به ۱ تا ۷ to‏ برسد Hyde)‏ ۲۰۱۰). 
برعکس, تشخیص عفونت غیر اولیه CMV‏ به عنوان یک چالش 
مطرح است Picone)‏ ۲۰۱۷). 

بارداری خطر Mel‏ به عفونت CMV‏ و یا شدت آن را زیاد 
نمی‌کند. اغلب موارد عفونت بی‌علامت هستند اما در حدود ۱۰ تا 
۵ از بزرگسالان آلوده به ویروس دچار یک سندرم شبه 
مونونوکلئوز می‌شوند که مشسخصات آن شامل تب فارنژیت 
نفادنواتی و پلی‌آرتریت می‌شود زنانی که سیستم ایمنی مختل 
دارند ممکن است دچار میوکاردیت پنومونیت» هپاتیت» رتینیت» 
گاستروانتریت و یا مننگوانسفالیت شوند. Nigro‏ و همکارانش 
(۲۰۰۳) در یک مطالعه همگروهی که بر روی زنان مبتلا به 
عفونت Ag]‏ سپتومگالوویروس انجام دادند دریافتند که اغلب این 
بیماران leo‏ افزایش سطح آمینوترانسفرازهای سرم و یا 
لنفوسیتوز پودند. با اینکه در حین فعال شدن مجدد بیماری انتشار 
ویروس رخ می‌دهد اما این حالت معمولاً بدون علامت است. 

میزان انتقال عفونت اولیه در سه Jol dale‏ ۳۰ تا ۳۶ درصد. 


در سه dale‏ دوم ۴ ۴۰ درصد. و در سه ماه سوم ۴۰ VY‏ 


بیماری‌های عفونی 


درصد است Picone ٩۲۰۱۷۲ ACOG)‏ ۳۲۰۱۷ در حالی که 
عفونت راجعهٌ مادر تنها در ۰/۱۵-۱ درصد موارد باعث آلوده 
شدن نوزاد می‌شود. ابتلای زن باردار به عفونت و کسب آبمنی در 
برابر ol‏ خطر پیدایش عفونت CMV‏ را در بارداری‌های بعدی به 
میزان 7/۷۰ کاهش می‌دهد ‘Leruez-Ville ۱۲۰۰۳ Power)‏ 
۷ با اين حال, همان طور که جلوتر ذکر شد. مصونیت مادر از 
عود جلوگیری نمی‌کند و آنتی‌بادی‌های مادری از عفونت در جنین 


جلوگیری نمی‌کنند Ross)‏ ۲۰۱۱). 


هنگامی که نوزادی عوارض واضح عفونت CMV‏ سبک شده در 
رحم را داشته باشد به آن عونت CMV‏ علامت دار اطلاق 
می‌شود. عفونت CMV‏ مادرزادی یک سندرم است که می‌تواند 
شامل محدودیت رشد. میکروسفالی. کلسیفیکاسیون داخل 
جمجمه‌ای» کوریورتینیت» عقب‌ماندگی ذهنی و جسمی. 
اسه/۳9 کستی مخ گوس sit ff Soa N‏ 
آنمی‌همولیتیک و پورپورای ترومبوسیتوپنیک باشد Cheeran)‏ 
۹ مثالی از کلسیفیکاسیون اطراف بطن در تصویر ۶۴-۱ 
نشان داده شده است. طبق برآورده سالانه ۴۰۰۰۰ نوزاد آلوده به 
این ویروس متولد می‌شوند که تنها ۸۵-۱۰ از آنها علائم این 
سندرم را نشان می‌دهند Fowler)‏ ۲ بنابراین اغلب نوزادان 
آلوده در هنگام تولد بدون علامت هستند اما برخی از آنها دجار 
عوارض دیررسی می‌شوند که عبارت‌اند از کری» اختلالات 
ن_ورولوژیک» کوریورتینیت» CALS‏ سایکوموتور و اختلالات 
پادگیری. عفونت در دوقلوهای دی‌کورین با احتمال بیشتره غیر 
هماهنگ است Egana-Ugrinovic)‏ ۲۰۱۶). 


نشخیص بره‌نانال 

در حال حاضر غربالگری سرولوژیک CMV‏ در دوران bbe‏ به 
طور روئین توسط آنجمن طب مادر - جنین توصیه (۲۰۱۶) 
نمی‌شود. الگوریتم درمانی در تصویر ۶۴-۲ نمایش داده شده 
است. در صورتی که زنان باردار با یک بیماری شبه مونوکلئوز 
تظاهر sus‏ و b‏ براساس یافته‌های سونوگرافیک غیرطبیعی به 
عفونت مادرزادی شک شود می‌بایست از نظر CMV‏ بررسی 
شوند. عفونت اولیه با بررسی IGG‏ اختصاصی CMV‏ در سرم‌های 
حاد و نهفته تشخیص OID‏ می‌شود, ۸ lids CMV‏ زمان 
سروکانورژن را نشان نمی‌دهد. چرا که ممکن است سطح 


far 


FE فصل‎ 


۴ عوارض طبی و جراحی 


تصویر ۶۴-۱ سونوگرافی کرانیال کرونال از یک نوزاد مبتلا به 
Sac‏ ۷ مادرزادی. که نشان‌دهنده کلسیفیکاسیون‌های 


Wal bl‏ بطنی متعدد می‌باشد. 


آنتی‌بادی IBM‏ به مدت بیش از یک سال بالا باشد Stagno)‏ 
۵ علاوه بر این CMV IgM‏ ممکن است به دنبال فعال 
شدن مجدد بیماری یا عفونت مجدد با یک گونه جدید نیز یافت 
شود. بنابراین, آزمون اختصاصی میل ترکیبی CMV IgG‏ در 
تأیید عفونت CMV adel‏ ارزشمند است. میل ترکیبی بالای BG‏ 
ضد CMV‏ نشان‌دهنده عفونت اولیه مادری ole F<‏ قبل از انجام 
آزمایش است Kanengisser-Pines)‏ ۲۰۰۹). کشت ویروس نیز 
می‌تواند کمک کننده باشد اگر چه حداقل باید ۲۱ روز بگذرد تا 
بتوان نتیجه گرفت که جواب کشت منفی است. 
یافته‌های جنینی غیرطبیعی متعددی ممکن است در ارتباط 
با عفونت CMV‏ در سونوگرافی, CT‏ اسکن يا MRI‏ دیده شوند. 
در برخی موارد این بافت‌ها در زمان غربالگری روتین 
سونوگرافیک پیش از تولد od‏ می‌شوند. اما در سایر موارد 
بخشی از ارزیابی اختصاصی در زنان Mire‏ به عفونت CMV‏ 
هستند. یافته‌هایی که ممکن Curl‏ دیده شوند عبارت‌اند از 
میکروسفالی, بزرگ شدن بطن‌های مغزی و کلسیفیکاسیون مغز. 
آسیت. هپاتومگالی, اسپلنومگالی و تشدید اکو در روده‌هاء 
هیدروپس و الیگوهیدرآمنیوس (انجمن طب Cone - ple‏ 
۶ در صوت وجود یافته‌های غیرطبیعی در سونوگرافی به 
همراه یافته‌های مثبت در خون جنین و با مایع آمنیوتیک می‌توان 
ارم کرد که خطر ایحاد عفونت مادرزادی علامتدار Ly pai‏ 


۷۵ است (Yer Enders)‏ 
روش استاندارد طلابی برای تشسحیص عفونت نوزادی» 
آزمایش تکثیر اسید نوکلئیک (NAAT) CMV‏ در نمونه & دست 
آمده از مایع آمنیونیک است میزان حساسیت از ۷۰ تا ۹٩‏ درصد 
زمان حساسیت Caw cy!‏ هنگامی است که eagle)‏ حدافل ba‏ 
هفته پس از عفونت مادری و پس از ۲۱ هفته انجام شود Azam)‏ 
PCR ۰۲۰۰۰ 0۵۲۲۵ ۱‏ منفی مایع آمنیوتیک عفونت 
جنینی را رد نمی‌کند و در صورتی که شک به عفونت جنینی زیاد 


درمان و پیشکیری 
در برخورد با زنان مبتلا به عفونت اولیه یا راجعه CMV‏ که 
سیستم ایمنی سالمی دارند درمان علامتی کفایت می‌کند. در 
صورتی که وجود عفونت CMV Jol‏ جدید اثبات شود باید انالیز 
مایع آمنیوتیک را به بیمار پیشنهاد کرد. مشاوره‌ای که در مورد 
پیامدهای بیماری در نوزاد به مادر ارائه می‌شود بستگی به این 
دارد که وجود عفونت اولیه در چه زمانی از بارداری اثبات شده 
باشد. حتی هنگامی که عفونت در نیمه اول بارداری اتفاق می‌افتد 
(زمانی که احتمال ابتلاء جنین به عفونت اولیه بالاست) اغلب 
جنین‌ها تکامل طبیعی خواهند داشت. در برخی موارد سقط جنین 
کی یکی از اتعخاب‌های درمانی dy‏ شمار Al ga‏ 

ier براین:‎ elt SCAN sland هم‎ isle Ns op 
.)۲۰۱۶ در دسترس نمی‌باشد. (انجمن طب مادر - جنین,‎ ۷ 
و همکاران (۲۰۱۶) اخیراً گزارش کردند که درمان‎ Leruez-Ville 
در ۸ نفر از ۱۱ جنین‎ Tals روزانه,‎ Ag خوراکی با والاسیکلویر‎ 
بارداری» تحت درمان قرار گرفتند.‎ ۲۵/۹ Siam که در میانه‎ Mino 
و‎ Kimberlin موجب کاهش پیامدهای نامطلوب شده است.‎ 
داده‌اند که تجویز گان‌سیکلوویر‎ Gli WS )۲۰۱۵( همکارانش‎ 
داخل وربدی به مدت ۶ هفته برای نوزادانی که مبتلا به بیماری‎ 
علامتدار سیستم عصبی مرکزی هستند می‌توانند از بروز‎ 
اختلالات شنوایی در ۶ ماهگی و احتمالاً بعد از آن جلوگیری کند.‎ 
از سوی دیگر تجویز داروهای ضدویروسی پیش از زایمان در‎ 
awed در داخل رحم مور‎ CMV پیشگیری از انتقال عفونت‎ 
ایمن‌سازی غیرفعال با استفاده از گلوبولین هیپرایمیون اختصاصی‎ 
CMV در زنان باردار مبتلا به بیماری اولیه خطر عفونت‎ ۷ 
NFO) مادرزادی را به میزان قابل توجهی کاهش می‌دهد‎ 


2 


jo ~ ~ نی‎ 


بیمار ی‌های عفونی 


غربانگری غیرطبیمی ماذر برای CMY‏ 
)را CMY‏ مثیت 


cate (CMV IgM 


رزیابی 126 و 1:۸ اختصاصی CMV‏ به‌وسیله BIA‏ 


ارزیابی 
ارزیابی 


CMV IgG‏ منفی 
As ‘CMV IgM‏ 


ICMV عفونت با‎ pte 
ارزیابی بیشتر لازم نیست‎ 


cute :CMV IgG cute CMV IgG مثبت نتایج سرولوژی‎ CMV IgG 
منقی‎ ‘CMV IgM پایین‎ CMV IgG bls مثبت شاخص‎ (CMV IpM 
مثبت‎ :;CMV IgM 
CMV عفونت نهفته‎ CMV تعیین‌نشده عفونت اولیه‎ CMV عفونت‎ CMV عقونت مجدد‎ 
گیری غرتقاجمی نیازی به ارزیابی‎ 
پیگیری نهاجمی‎ 


حسو بر ۶۴-۲ الگوریتم بررسی موارد مشکوک عفونت اولية سیتومگالوویروس (CMV)‏ در دوران بارداری. 
EIA= Enzyme Immunoassay; IgG=Immunoglobulin G; IgM=Immunoglobulin ۲‏ 


Visentin ۲۰۱۲ ۲۰۵‏ ۲۰۱۲). در حال حاضر شبکه 
Ub clase‏ مادر - جنین در حال انحام یک کارآزمایی تصادفی 
<ی بررسی این موضوع است. 

حیج واکسنی برای CMV‏ وجود ندارد» اما کارآزمابی‌های 
8 متعددی در حال انجام هستند Schleiss ٩۲۰۰۴ <Arvin)‏ 
۲۶) پیشگیری از عفونت مادرزادی نیازمند پیشگیری از 
aly! Cons‏ ماد به ویژه در اوایل بارداری است. انجام اقدامات 
shee‏ از قبیل Cole,‏ بهداشت و شستن دست‌ها به ویژه در 
ی که کودکان نوپایشان به مهد کودک می‌روند باید تشویق 
شود Fowler)‏ ۲۰۰۰). احتمال انتقال جنسی بیماری وجود دارد 


: این حال هیچ‌گونه اطلاعاتی مبنی بر Jeo‏ بودن اقدامات 


= 


ویروس واریسلا-زوستر (VZV)‏ 

عفونت مادری 

در اغلب موارد افراد این ویروس را که از دسته هرپس ویروس و 
دارای DNA‏ دورشته‌ای است در دوران کودکی کسب می‌کنند 9 
۰ از بزرگسالان شواهد مصونیت در Cel ply‏ ویروس را دارند 
(Vs ۱۵ «Whitley)‏ پس از تولید واکسن yw glo‏ میزان بروز 
که احتمالاً ثانویه به مصونیت عمومی است Marin)‏ ۲۰۰۸). این 
pl‏ سبب کاهش عفونت‌های وار یسلا در مادر و چنین شده است 


FAS 


عوارض طبی و حراحی 


als)‏ زنان و زایمان آمریکاء ۲۰۱۷). در ایالات متحده بین 
سال‌های ۲۰۰۳ و ۰۲۰۱۰ بروز آبله‌مرغان مادری در میان ۷/۷ 
میلیون بستری بارداری ۱/۲۱ در هر ۱۰۰۰۰ نفر بود Zhang)‏ 
۲۰۵ 

عفونت ag!‏ - وارسلا با | بله‌مرغان - از طریق تماس 
مستقیم با فرد مبتلامنتقل می‌شود هر چند انتقال تنفسی نیز 
گزارش شده است. دوره کمون ۱۰-۲۱ روز بوده و در زنان 
غیرمصون خطر Mel‏ به عفونت بعد از مواجهه با آن ۶۰-۹۵ 
است «Whitley)‏ ۲۰۱۵). واریسالای اولیه با علایم شبه آنفلوانزا 
به مدت یک تا دو روز تظاهر می‌یابد که بعد از آن ضایعات 
وزیکولر خارش‌داری joy‏ می‌یابد که بعد از ۳ تا ۷ روز دلمه 
می‌بندند. عفونت در بزرگسالان شدت بیشتری دارد Marin)‏ 
۷ این فرد پس از یک روز قبل از بروز بورات تا هنگامی که 
ضایعات دلمه ببندند می‌تواند بیماری را انتقال دهد. 

مرگ‌ومیر این بیماری عمدتاً مربوط به پنومونی واربسلابی 
است که به نظر می‌رسد در دوران بزرگسالی و به ویژه در بارداری 
شدیدتر باشد. با اين که قبلاً بروز آن بیشتر تصور می‌شد تنها ۲ 
تا ۵ درصد زنان باردار آلوده, دچار پنومونیت می‌شوند Marin)‏ 
۷ 222 ۲۰۱۵). ریسک‌فاکتورهای پنومونی VZV‏ 
عبارتند از سیگارکشیدن و داشتن بیش از ۱۰۰ ضایعه. میزان 
مرگ‌ومیر مادر بر اثر پنومونی کاهش یافته و AVG ZY dy‏ رسیده 
است Chandra)‏ ۱۹۹۸). 

علایم پنومونی معمولاً ۲-۵ روز پس از شروع بیماری دیده 
می‌شوند. مشخصات پنومونی عبارت‌اند از تب» AR SU‏ 
سرفه‌های خشک» تنگی نفس و درد پلورتیک. ارتشاح‌های ندولی 
plo alte‏ پنومونی‌های ویروسی نیز دیده می‌شود (فصل (OV‏ 
بهبودی پنومونیت همگام با بهبودی ضایعات پوستی اتفاق 
ی‌افتد با این حال تب و اختلال عملکرد تنفسی ممکن است تا 
چند هفته ادامه پیدا WS‏ 

فعال شدن عفونت اولیه واریسلا پس از چندین سال 
می‌تواند باعث هریس زوستر و با زونا شود Whitley)‏ ۲۰۱۵). 
این بیماری به صورت ضایعات وزیکولار درماتومی یک‌طرفه که 
درد شدیدی دارند تظاهر می‌کند. هیچگونه شواهدی وجود ندارد 
همین بر اينکه زوستر در زنان باردار شایع‌تر و یا شدیدتر باشد. در 
موارد هرپس زوستر مادری. سندرم واریسالای مادرزادی dy‏ ندرت 
Enders ٩۲۰۱۶ Ahn)‏ ۱۹۹۴). زوستر در صورتی 
حال خاصیت 


رخ می‌دهد 
که تاول‌هایش بترکند مسری خواهد بود با این 


مسری بودن آن کمتر از عفونت ویروسی اولیه است. 


عفونت در جنین و نوزاد 
در زنانی که Ub‏ نیمه اول بارداری دچار آبله‌مرغان می‌شوند 
جنین ممکن است دچار سند رم وارسل"ی مادرزادی شود. 
برخی از نشانه‌های این سندرم عبارت‌اند از کوریورتینیت. 
میکروفتالمی» آتروفی کورتکس مخ» محدودیت رشد. 
هیدرونفروز» هیپوپلازی اندام و ضایعات پوستی سیکاتریسی که 
در تصویر ۶۴-۳ نشان داده شده است. cAuriti ٩۲۰۱۶ Abn)‏ 
۹ :۳۲ و همکارانش (۱۹۹۴) در مطالعه خود به ارزیابی 
۳ زن باردار a) Mire‏ عفونت واریسلا پرداختند. از le‏ ۳۷۲ 
بارداری که در آنها عفونت واریسلا قبل از هفته ۱۳ ظاهر شده 
بود تنها ۲ نوزاد (۰/۴/) مبتلا به واریسلای مادرزادی شده 
بودند. بیشترین خطر مربوط به هفته‌های ۱۳ تا ۲۰ بود. طی این 
بازه زمانی از میان ۳۵۱ نوزادی که در مواجهه با ویروس قرار 
گرفته بودند ۷ تای آنها (ZY)‏ شواهد واریسلای مادرزادی را نشان 
دادند. پس از هفته ۲۰ بارداری هیچگونه شواهدی مبنی بر 
عفونت مادرزادی دیده نشد. بر این اساس عفونت مادرزادی به 
ویژه بعد از هفته ۲۰ ناشایع است. Ahn‏ و همکاران (۲۰۱۶) isl‏ 
یافته‌های مشایهی را گزارش کردند. گزارشات اسپورادیک یعدی 
نشان داده‌اند اختلالات سیستم عصبی مرکزی و ضایعات پوستی 
در جنین‌هایی که بین هفته‌های ۲۱ تا ۲۸ بارداری دچار 
واریسلای مادرزادی می‌شوند رخ می‌دهد Lamont)‏ ۲۰۱۱۵ 
Marin‏ ۲۰۰۷). 

مواجهه با ویروس واریسلا در حوالی زایمان (درست پیش از 
زایمان و یا در حبن زایمان) فرصتی برای تولید آنتی‌بادی به مادر 
نمی‌دهد و لذا جنین در معرض خطر بسیار جدی قرار خواهد 
گرفت. میزان Mal‏ جنین ۲۵-۵۰ درصد بوده و میزان مرگ‌ومیر 
به ۸۳۰ می‌رسد. در برخی موارد نوزاد دچار بیماری گسترده 
احشایی و درگیری سیستم اعصاب مرکزی می‌شود که معمول 
کشنده است. از همین رو در صورتی که زن باردار از ۵ روز قبل از 
زایمان تا ۲ روز بعد از آن شواهد بالینی عفونت واریسلا را نشان 
دهد باید ایمونو گلویولین des yy‏ زوستر (۷210) برای نوزاد 


تجویز شود. 


مواریسلا در مادران معمولاً به صورت بالینی تشخیص داده 


تصیویر ۰۳ ۶۴ آنروفی اندام تحتانی همراه با نقائص استخوانی و 
= حوسگاه در حنبنی که طی سه ماه اول دجار عفونت 


می‌شود. می‌توان عفونت را با انجام ۷۸۸۲ از مایع وزیکول تأیید 
رد که قسمت بسیار حساسی است. در حین عفونت اولیه 
UIs‏ نمونه‌ای را که از خراشیدن Mb‏ وزیکول به دست می‌آید 
ری بررسی اسمیر US SI‏ بافتی و یا آزمون فلوئورسنت 
ستقيم رای بررسی آنتی‌بادی‌ها به کار گرفت. واریسللا 
5252 را می‌توان با آنالیز ۸۸۲ از مایع آمنیونیک تشخیص 
با این حال مثبت بودن نتیجه ارتباط خیلی محکمی با 
عونت مادرزادی ندارد Mendelson)‏ ۲۰۰۶). ارزیابی > OLS‏ 
Suge‏ توسط سوئوگرافی حداقل ۵ هفته پس از عفونت ple‏ 
ly‏ (ختلالات رانشان قعتیه ابا حساسیت آن Seal Sala‏ 


.)۲۰۱۲ Mendeibro: 


درمان 

حواجهه مادر با ویروس. جوانب مختلفی در مواجهه و 

gee‏ مادر با ویروس وارسیلا در دوران بارداری وجود دارد که بر 

نحود درمان Sb‏ می‌گذارد. از آنجایی که اغلب بزرگسالان 

دی آنتی‌بادی VZV‏ در سرم خود هستند حتی در GB)‏ بارداری 
نداشته و با VZV‏ مواجهه داشته‌اند باید 


۷ انحام شود. حداقل ۸۷۰ از این 


توی 


که سابقه ابله‌مرغان 
مابش سرولوژی 
بد ها Cure‏ خواهند بود و لذا فرد مصون | PAP‏ برای زنان 


رایس 


we یشان‎ lew 


بارداری که مشکوک هستند ۱ ۷۸۲۱۶ ایک ابمونو‌گلوبولین علبة 
وارسیلا زوستر که اخبراً مورد تأبید قرار گرفته است) تجوبز شود. 
علی‌رغم اینکه بهترین زمان مصرف آن علی ٩۶‏ ساعت بس از 
مواجهه است. اما استفاده از آن تا ۱۰ روز بعد جهت پیشگبری با 
کاستن از شدت عفونت واریسللا نیز تأیید شده است Spe)‏ کنترل 
و پیشگیری از بیماری‌هاء ۰۲۰۱۲ ۲۰۱۳۵ ایمونیزاسیون we‏ 
فعال نیز ge‏ به نظر می‌رسد Jespersen)‏ ۲۰۱۶ در زنان با 
ale‏ وار un‏ ۷۵۲۱716 توصیه نمی‌شود. 


عفونت مادری. هر بیماری که مبتلا به عقونت 
وارسلای اوه است می‌بایست از زنان باردار جدا شود. 
از آنجایی که نشانه‌های پنومونی اغلب خفیف هستند باید از بیمار 
عکس قفسه سینه گرفت. اغلب زنان تنها نیازمند درمان‌های 
حمایتی هستند اما در صورتی که نیاز به تجویز مایعات داخل 
وریدی وجود داشته باشد و به ویژه وجود پنومونی بیمار باید 
بستری شود. برای درمان بیمار از أسیکلوویر خوراکی - 
۶ و با ۱۰-۱۵۵/۶ هر A‏ ساعت - استفاده می‌شود. 


واکسیناسیون. واکسن }0.45 ضعیف شده واریسلا در نوجوانان 
و بالغینی که سابقه‌ای از Mey jlo‏ ندارند توصیه می‌شود. بایستی 
دو دوز به فاصله ۴-۸ هفته تزریق شود. این واکسیناسیون در 
۸ موارد منجر به تولید آنتی‌بادی قابل شناسایی در سرم 
می‌شود (مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها, ۲۰۰۷). نکته wie‏ 
این uf cual‏ مضوتیت ناشی از واکسن با EAE‏ مان عصفف 
می‌یابد و میزان بروز عفونت در سال دهم پس از واکسیناسیون 
Chaves) Cul ۵‏ ۲۰۰۷). 

تزریق واکسن در زنان باردار توصیه نمی‌شود و 
Oe‏ در صورتی که زنی طی ۱ ماه ببس از تلقبح هر 
کدام از دوزها فصد باردار شدن دارد باید برایش واکسن 
تجوبز شود. با این JO‏ مرکز ثبت ۱۰۰۰ بارداری تحت مواجههه 
واکسن. هیچ موردی از سندرم واریسلای مادرزادی با ple‏ 
ناهنجاری‌های مادرزادی مرتبط گزارش نکرده است Marin)‏ 
۴ ۰۷۷::0۰ ۲۰۰۸). ویروس واکسن ضعیف شده در شیر 
مادر ترشح نمی‌شود و لذا واکسیناسیون بعد از زایمان را نباید به 
خاطر شیردهی به تعویق انداخت ACOG)‏ 4۲۰۱۶ 


۱۰ Tzanck Smees 


FAY 


FP ۶ ی‎ LIF ۴ 


8 نطو اسر 
۳ ععوست‌ه ی سعسی توصط عصای خانواده رتوصسکسووبریده 
doe‏ می‌شومن. وبروص  SP SE‏ 4 و 2 یک خانواده از اين 


eye RNA‏ هد 


44-4 اسب 


۳ | 4 ee 3 8 Cs 
باعت‎ Ay DP و هر‎ Rt ر متسیس‎ 


1 / ۰ - ۰ s cf 
ویروس‌های‎ +۲۰۱۵ Cohen) وند‎ at سماری میذهیک‎ 


LA cycles‏ توجه به متی‌ژن‌های سطحی هماگلوتیتین (11) و 


Shang -=‏ > ۲ 
شون ws‏ 5 جیسب 
we ۳1‏ 
مطلواتوی pls‏ با تیه سرقه خشک gs de‏ شضیستمیک 


ض اد 5 تاو تاد bs 520 > pees‏ عقونت جدی ریه 
ws‏ 7 7 > 7 


Bde bd hee a5 


.)۲۰۱۲ Rasmussen ۰۲۰۱۷ Mert 


۰۲ ۰۱۵ Cohen) تاد‎ 


= E ih oe A 
مادری یک درصدی‎ eK py? Oe عونت سدید صوجتا‎ 
4 = 4 4-4 ¢ مات مس‎ = ۳ 


هی شود Durvea}‏ ۸۲۰۱۵ یب سا! هاي ۲۰۰۹ تا ۲۰۱۰ 
(x 3 “cs‏ سان‌های 
باردار را مبتلا ساخت و 


موجب ۱۳ حرصد مرگ‌های مرتبط با بارداری شد Callaghan)‏ 


a A sl ۱21 ih os eee 3 Sasso Le sal 
سیب پرور‎ Alp , وی ون‎ © 3555 >> SS SS 


.)۲۰۱۷ Zerbo +++ drving) شود‎ 


۳ ۰ صلد‎ - => is 
cs موجه‎ or, 


fee : Ss 9‏ یک 
بالعکس Lynberg‏ 3 همکاران (\AA¥)‏ افزایش yolks‏ لوله 
عصه . با د. تمطدا» نات که در ble)‏ بارداری as‏ آتقلوآنزا Mire‏ 
ی ون دیا Ss‏ مر 2 تلا ۰ رداری 2 و جر 

= Toy ee Gee ee ۰ ِ 

io Ss wre‏ کردتت م علت نن مر احتمالا هیر برمی بود. 
وی تاشایع است و عیور از Cas‏ نادر است Rasmussen)‏ 
~“— ده -. + fda‏ 2 ۰ 


4۲۳ مب ددزاي < “Nash.‏ فش از موعد و سقط Js! abl. a.‏ 


همگی SS‏ شده‌اند که معمولا پا شدت عفونت در مادر ارتباط 


تترل و پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۱ Fell‏ ۲۰۱۷؛ 


Sige‏ ممکن است در سواب تازوفارنژیال و توسط ارایه 
تشحیص سریع Wor!‏ شناسایی گردد (جدول ۲ - ۴ ۶). واکنش 


~ مت 


نجیره پلی‌مواز - ترانس‌کریپتاز معکوس (RT-PCR)‏ آزمون 


حساس تر و اختصاصی‌تر است. با این J‏ این تست از نظر 


تحاری در بستیاری از بیمارستان‌ها در دسترس نیست 


جدول ۶۳-۲ روش‌های بررسی سرپایی ویروس آنفلوآنزا 


8 ۸ 


کشت سلولی و یروس ۲-۰ روز 


کشت سریع سلولی 
آرایسه آنستی‌بادی فلورسانت مستقیم 


۳ روز 
۱-۴ ساعت 
(DFA)‏ با غیرمستقيم (IFA)‏ 
117-۳ و plo‏ آرایه‌های مولکولی ۱-۶ ساعت 
تست‌های سریع تشخیصی آنفلوآنزا <۲۰ ثانیه 
a‏ سواب ناژوفارنکس یا حلق 

۳*8 117: وا کنش زنجیره پلی‌مراز - ترانس کریپتاز معکوس 


Cohen)‏ ۲۰۱۵). بالعکس, تست‌های تشخیصی سریع آنفلوآنزا 
(RIDTs)‏ کمتر تشخیصی‌اند و حساسیت آنها ۴۰ تا ۷۰ درصد 
cul‏ تصمم‌گیری در رابطه با تجویز داروهای ضد 
وبروسی برای درمان آنفلوا نا با کموپروفلا کسی علیه OV‏ 
به علا نم oth‏ و عوامل اییدمیولو ژیکك Sor‏ دارد. 
علاوه بر اين برای شروع درمان نباید منتظر جواب آزمایشات 
ماند (مرکز کنترل و پیشگیری از (V+ We clogs slow‏ 


درمان 

در حال حاضر دو دسته داروهای ضد ویروسی موجود هستند. 
در مراحل ade!‏ بسیار موّثرند. این داروها عبارتند از اسلتامی ویر 
(Tamiflu)‏ که به صورت خوراکی جهت درمان و 
کمویروفیلاکسی استفاده می‌شود؛ زانامی (Relenza) ps‏ که 
جهت درمان به صورت استنشاقی هرز می‌شود و PISA‏ 
(Rapivab)‏ که به صورت داخل وریدی تجویز می‌شود. 

۲ داماتان‌ها شامل آمانتادین و ریمانتادین می‌شود که 
سال‌ها برای درمان و پیشگیری از آنفلوانزای ۸ مورد استفاده قرار 
می‌گرفتند. در سال ۲۰۰۵ گزارش‌ها حاکی از آن بودند که میزان 
مقاومت a)‏ آدامانتین در ایالات متحده بیش از ۸٩۰‏ می‌باشد و 
بنابراین استفاده از آن در حال حاضر توصیه نمی‌شود. با این حال 
پدید آمده‌اند موثر باشند. طرح‌های مقاومت در wr!‏ 


cde gov/flu‏ در دسترس می‌باشند. 


۳ مورد به کارگیری اين داروهای ضد ویروسی در زنان 
jo‏ تجربیات اندکی وجود دارد ‘Beau)‏ ۴ زب ۲۰۱۴؛ 
Dunster‏ ۲۰۱۴). این داروها جزء دسته داروهای ) قرار 
می‌گیرند در زمانی استفاده می‌شوند که فواید بالقوه بیشتر از 
نطرات دارو باشد. ما در بیمارستان پارکلند توصیه می‌کنيم در 
عرض ۴۸ ساعت از شروع نشانه‌های بیماری درمان با اسلتامیویر 
۷۵۱ میلی‌گرم خوراکی» LY‏ در روز, به مدت ۵ روز) شروع شود. 
تحویز زودهنگام می‌تواند موجب کاهش طول مدت بستری 
بیمارستان شود Meijer)‏ ۲۰۱۵؛ Oboho‏ ۲۰۱۶). همچنین در 
صورتی که slow‏ مواجهه قابل توجه با ویروس داشته است توصیه 
می‌شود درمان پیشگیرانه با استفاده از اسلتامیویر YO)‏ میلی‌گرم 
خوراکی» روزی یک Ob‏ مدت ۷ (jg)‏ انجام شود. در صورت 
شک به پنومونی باکتریال ثانویه می‌بایست درمان ضد میکروبی 
افزوده شود (فصل )0( 


واکسیناسیون 

واکسن‌های Spo‏ سالانه تولید می‌شوند. مرکز SHS‏ و پیشگیری 
بیماری‌ها (۲۰۱۳) و کالج متخصصین زنان و زایمان آمریکا 
(۲۰۱۶۵) توصیه می‌کنند تمام زنانی که در فصل آنفلوانزا باردار 
ستند. در این فصل (و در حالت ایده‌ال در ماه‌های اکتبر و 
نوامبر) علیه این ویروس واکسینه شوند. این مسأله به ویژه در 
زنانی که بیماری‌های طبی cee‏ از قبیل دیابت» بیماری قلبی 
ro‏ یا عفونت با HIV‏ دارند اهمیت دارد. تجویز واکسن 
غیرفعال در 2۷۰-۹۰ از بزرگسالان سالم مانع بروز بیماری بالینی 
می‌شود و هیچ شواهدی مبنی بر تراتوژن بودن این واکسن وجود 
ندارد Kharbanda ٩۲۰۱۷ Fell ٩۲۰۱۶ Chambers)‏ ۲۰۱۷ 
Sukumaran ‘Y¥-\d Polyzos‏ ۲۰۱۵). علاوه بر این مطالعات 
مختلفی کاهش نرخ بروز آنفلوآنزا ا در شیرخواران ۶ماهه‌ای که 
مادرانشان طی بارداری تحت واکسیناسیون قرار گرفته بودند 
گزارش کردند Zaman ٩۲۰۱۲ «Steinhoff ٩۲۰۱۷ <Nunes)‏ 
۸ ایمونوژنسیته واکسن آنفلوآنزای فصلی سه ظرفیتی 
غیرفعال در زنان باردار مشابه افراد غیرباردار است. نوعی واکسن 
آنفلوآنزا حاوی ویروس زنده ضعیف شده جهت استفاده به 
صورت اسپری داخل بینی در دسترس است. اما در زنان باردار 


توصیه نمی‌شود Cohen)‏ ۱۵۵ ۲۰). 


بیماری‌های عفوبی ۴۸۹ 


8 ویروس اوریون 
این عفونت در دوران بزرگسالی ناشایع بوده و توسط یک RNA‏ 
پارامیکسوویروس ایجاد می‌شود. از آنجایی که افراد در دوران 
کودکی نسبت به این ویروس مصون می‌شوند تا ٩۰‏ از 
بزرگسالان در سرم خود آنتی‌بادی‌های ضد این ویروس را دارند 
cyl .)۲۰۱۲ Rubin)‏ ویروس Gace‏ باعث عفونت غدد بزاقی 
می‌شود. این ویروس همچنین می‌تواند گنادهاء منتژهاء پانکراس 
و plo‏ ارگان‌ها شود. این ویروس از طریق تماس مستقيم با 
ترشحات تنفسی و بزاق منتقل می‌شود. اکثر موارد انتقال قبل یا 
در عرض ۵ روز از شروع التهاب پاروتید رخ می‌دهد و جداسازی 
قطرات کوچک" در اين دور زمانی توصیه می‌شود Kutty)‏ 
۰ درمان اين بیماری» علامتی است و اين بیماری در دوران 
بارداری شدیدتر از بزرگسالان غیرباردار نخواهد بود. 

در زنانی که در سه ماهه اول بارداری دچار آوریون می‌شوند 
خطر سقط خودبه خودی بیشتر است. عفونت در دوران بارداری با 
ناهنجاری‌های مادرزادی همراه نیست و عفونت جنینی نادر است 
McLean)‏ ۲۰۱۳). 

dy qu‏ واکسن ;015 ضعیف شده Jeryl-Lynn‏ بخشی از 
واکسن MMR‏ - سرخک» اوریون. سرخجه - است و طبق 
دستور CDC‏ در دوران بارداری ممنوع است McLean)‏ ۲۰۱۳). 
هیچگونه ناهنجاری مرتبط با MMR‏ در دوران بارداری گزارش 
نشده است با این حال تا ۳۰ روز پس از تلقیح واکسن اوریون باید 
از باردار شدن پیشگیری کرد. در زنانی که مستعد ابتلا به بیماری 
هستند می‌توان پس از زایمان واکسن تزریق کرد و هیچ مشکلی 
برای شیردهی وجود نخواهد داشت. 


8 ویروس سرخک 

سرخک در اثر یک RNA‏ ویروس بسیار مسری از خانواده 
پارامیکسو ویریده که تنها انسان‌ها را آلوده می‌کند ایجاد می‌شود. 
اپیدمی‌های سالانه سرخک (روبئولا) در اواخر زمستان و اوایل 
بهار روی می‌دهند. انتقال عمدتاً از طریق ALE‏ ریز تنفسی 
صورت می‌گیرد و نرخ حمله ثانویه در آفراد در تماس به بیش از 
۰ درصد می‌رسد Rainwater-Lovett)‏ ۲۰۱۵). وقوع محدد 
محاری سرخک در جامعه به افرادی که واجد شرایط برای 
ناسون یمان decyl‏ نوتم مرها ایح 


1- droplet isolation 2- Rubcola 


۰ عوارض طبی و جراحی 


Phadke !۲۰۱۰ Fieblkorn)‏ ۲۰۱۶). عفونت با تب» علایم 
کوریزاء کونژنکتیویت و سرفه مشخص می‌شود. راش ماکولوپاپولر 
اریتماتو شاخص بیماری بر روی صورت و گردن ایجاد می‌شود و 
سپس به پشت. تنه و اندام‌ها گسترش می‌یابد. نقاط ESN SS‏ 
ضایعات سفیدرنگ کوچکی با اریتم اطراف هستند که در حفره 
دهان ایجاد می‌شوند. عوارض فوری یا تأخیری نورولوژیک 
سرشک در اشکال مخعلفی تظاهر می‌بابند که تششیض زا عشکل 
می‌سازد Chiu ۱۲۰۱۲ Buchanan)‏ ۲۰۱۶). تشخیص عمدتاً از 
طریق سرولوژی آنتی‌بادی‌های 12۷1 صورت می‌گیرد. با این حال 
تست‌های RT-PCR‏ نیز در دسترس‌اند. درمان حمایتی است. 
در صورت مواجهه مادر غیر Gaal‏ با ویروس باید 
انتی‌بادی‌های IgM‏ برای ایمن‌سازی غیرفعال cole‏ گلوبولین 
سرمی ایمنی (TVIG)‏ ۴۰۰۳۵/۵ تجویز شود (مرکز کنترل و 
پیش‌گیری بیماری‌ها» (T° Wd‏ در دوران بارداری نباید 
واکسیناسیون فعال انجام شود اما در دوران پس از زایمان LL‏ 
افراد مستعد Ay‏ صورت روتین واکسینه شوند و در صورت 
به نظر نمی‌رسد که این ویروس تراتوژنیک باشد Siegel)‏ 
۳ ) در مواردی که مادر مبتلا به سرخک است افزایش تعداد 
موارد سقطء زایمان پیش از موعد و نوزادان کم وزن دیده 
می‌شود Rasmussen)‏ ۲۰۱۵). در صورتی که مادری با فاصله 
کمی قبل از زایمان مبتلا به سرخک شود خطر قابل توجهی از 
لحاظ ابتلا نوزاد (به ویژه نوزادان پیش از موعد) به عفونت جذی 


وجود خواهد داشت: 


بت 
& ویر وس سوه 
آلمانی است. عفونت های سه ماهه اول مستقیماً مسئول 
soul‏ سقط و ناهنجاری‌های مادرزادی شدید هستند. 
سرایت از طریق ترشحات نازوفارنکس صورت می‌گیرد و میزان 
انتقال عفونت به افراد مستعد LAs‏ است. بیشترین موارد عفونت 
عفونت سرخجه در مادران معمولاً یک ناخوشی خفیف 
همراه با تب و بثورات ماکولوپاپولر فراگیر است که از صورت 
Je‏ ۲۵ تا ۵۰ درصد از موارد عفونت» بی‌علامت هستند. pile‏ 


علایم ممکن است شامل آرترالژی يا آرتریت, لنفادنوپاتی سر و 
گردن و کنژنکتیویت باشند. دوره‌کمون ۱۲-۲۳ روز است. ویرمی 
معمولاً حدود یک هفته قبل از علائم بالینی وجود دارد و بیماری 
در بزرگسالان Gb‏ دوره ویرمی و ۷ روزی که فرد دچار بئورات 
است» مسری است. تا نیمی از موارد عفونت در زنان باردار 
علیرغم وجود ویرمی» بدون علامت هستند و در همین حالت 
ممکن است باعث عفونت جنین و ناهنجاری شوند McLean)‏ 
۳ 


۲ مغزی نخاعی تا‎ ale را می‌توان از ادراره نازوفارنکس و‎ Meg, 
هفته پس از شروع راش جدا کرد. با این حال تشخیص معمولا از‎ 
۶ طریق بررسی سرولوژیک صورت می‌گیرد. در یک مطالعه.‎ 
سرمی به‎ fas در طول بارداری دچار‎ Ge! pe درصد زنان‎ 
باقن اقضاضی‎ ail (PF شناد [معظ‎ apo ورین‎ 
را می‌توان ۴-۵ روز پس از شروع علائم بالینی بیماری به‎ ۸ 
به دست آورد و این انتی‌بادی می‌تواند تا ۶ هفته‎ ELISA روش‎ 
عفونت مجدد‎ Ais) پس از ظهور بتورات باقی بماند. نکته مهم‎ 
شود. تیتر‎ IBM سرخجه می‌تواند منجر به افزايش خفیف مقادیر‎ 
آنتی‌بادی )وا سرم ۱ تا ۲ هفته پس از شروع راش به حداکثر‎ 
میزان خود می‌رسد. این پاسخ سریع آنتی‌بادی می‌تواند سبب‎ 
در تشخیص سرولوژیک بیماری شود مگر در صورتی که‎ JMS! 
نمونه‌ها طی چند روز پس از شروع راش جمحع‌آوری شده باشند.‎ 
اگر به طور مثال اولین نمونه ۱۰ روز پس از ایجاد راش جمع‌آوری‎ 
بیماری‎ gle نمی‌تواند‎ IEG شده باشد. تشخیص آنتی‌بادی‌های‎ 
اخیر و مصونیت از قبل در مقابل سرخجه افتراق قائل شود.‎ 
هم‌زمان با تست‌های سرولوژیکی که در‎ BG آزمون میل ترکیبی‎ 
توصیف شد انجام می‌شود. آنتی‌بادی‌های 0ع1 با میل‎ YL 
عفونت در حداقل ۲ ماه گذشته‎ joy نشان‌دهنده‎ YL ترکیبی‎ 


هستند. 


اثرات جنینی 
سرخجه یکی از تراتوژن‌ترین عوامل شناخته شده است که 

5 ee .e e. ۱ x 
بدترین عوارض را هنگامی به جا می‌گذارد که مواجهه جنین با آن‎ 


[- ۵ 


تلا ره عفونت سرخحجه و راش sb‏ ۲ هفته اول بارداری 
hi‏ برد از ین دارای عفونت مادرزادی خواهند داشت 
مد ۱۹۸۲) اين میزان در هفته‌های ۳ تا ۱۴ بارداری» OF‏ 
صد و در انتهای سه ماهه دوم ۲۵ درصد بود. نقائص مادرزادی 
بر [ هفته ۲۰ بارداری نادرند. ویژگی‌های سندرم سرخجه 
ردیر رادی که در بررسی‌های پری‌ناتال تشخیص داده می‌شوند 
عم تند از نقایص سپتوم قلب. تنگی ریوی, میکروسفالی, 
ads yg yous‏ میکروفتالمی؛ و هیاتواسیلنومگالی (Ve SV ‘Yazigi)‏ 
Wu‏ تأهنجاری‌ها عبارتند از کری حسی عصبی» عقب افتادگی 
نهنی» بوریورای نوزادی» و بیماری استخوان رادیولوسنت. 
نزادانی که با سرخجه ماد رزادی متولد می‌شوند ممکن 
ست تاماه‌ها وبروس را منتشر کنند. از این رو تماس با آنها 
مي Ny‏ برای ple‏ نوزادان و نیز بزرگسالان مستعد» 
خطر ناک باشد. عوارض GSE‏ سندرم سرخجه مادرزادی 
عبارتند از نوعی پان‌انسفالیت پیشرونده ناد دیابت شیرین 
وابسته به انسولین» و اختلالات تیروئید Sever)‏ ۱۹۸۵؛ 
Webster‏ ۱۹۹۸). 


درمان و پیشکیری 
هیجگونه درمان اختصاصی slp‏ سرخجه وجود ندارد. توصیه 
می‌شود تا ۷ روز پس از شروع بثورات از تماس افراد سالم با 
ت.سحات بیمار پیشگیری شود. ایمن‌سازی غیر فعال بعد از 
مواجهه. از طریق ایمنوگلبولین پلی‌کلونال اگر طی ۵ روز از 
مواجهه انجام شود ممکن است مفید باشد Young)‏ ۰۲۰۱۵ 
به علت ایمن‌سازی» اپیدمی‌های عظیم سرخجه تقریباً دیگر 
در ابالات متحده دیده نمی‌شود با این حال تا ۸۱۰ از زنان ایالات 
متحده مستعد ابتلا به این عفونت هستند. موارد بروز منطقه‌ای 
این alte Ths eas‏ ۰ عمدتاً bog yo‏ به افرادی بود که در 
خارج از ایالات متحده به دنیا آمده بودند چرا که سرخجه 
مادرزادی هنوز در کشورهای در حال توسعه Gal)‏ است (مرکز 
کنترل و پیشگیری بیماری, (THE‏ به منظور ریشه کنی 
OS‏ و پیش‌گیری کامل از سندرم سرخجه مادرزادی» رویکرد 
جامعی برای ایمن‌سازی جمعیت بزرگسال توصیه شده است 
Grant)‏ ۲۰۱۵). 
ترریق واکسن MMR‏ باید به تمامی زنانی که در سنین 
باروری قرار داشته و شواهد مصونیت ندا 
ارائه خدمات بهداشتی مراجعه 


رند. در هر زمان که 


آینگونه d,s!‏ به سرویس‌های 


بیعار ی‌های we‏ 


کردند توصیه شود. بسیار مهم است که کلیه کارکنان بیمارستان 
که مستعد ابتلا به بیماری بوده و امکان مواجهه با بیماران 
سرخجه‌ای و يا احتمال تماس با افراد باردار را دارند واکسینه 
شوند. واکسیناسیون سرخجه از یک ماه پیش از بارداری و در 
Job‏ بارداری نباید انجام شود Ip}‏ واکسن SIE‏ ویروس زنده 
ضعیف شده است علی‌رغم aS!‏ خطرناکی بروز ناهنجاری‌ها در 
تئوری ۲/۶ درصد است. اما هیچ شواهد قطعی مبنی بر اینکه 
واکسن سبب joy‏ ناهنجاری می‌شود وجود ندارد Swamy)‏ 
McLean ۵‏ ۲۰۱۳). واکسیناسیون MMR‏ اندیکاسیون 
ختم بارداری نیست. 

غربالگری سرولوژیک پره‌ناتال برای سرخجه در تمامی زنان 
باردار اندیکاسیون دارد. زنانی که مصون نیستند می‌بایست پس از 
زایمان تحت واکسیناسیون MMR‏ قرار گيرند. 


8 ویروس‌های تنفسی 
بیش از ۲۰۰ نوع ویروس تنفسی با خصوصیات آنتیژنی مجزا 
وجود دارند که می‌توانند باعث ایجاد سرماخوردگی فارنژیت. 
لارنژیت» برونشیت و پنومونی شوند. رینوویروس؛ کوروناویروس 
و آدنوویروس علل اصلی سرماخوردگی هستند. رینوویروس و 
کوروناویروس» RNA‏ ویروس‌هایی هستند که معمولاً باعث 
سرماخوردگی خفیف و خود محدود شونده‌ای می‌شوند که علامت 
مشخصه آن آبرپزش بینی. عطسه و احتقان است. آدنوویروس 
که یک DNA‏ ویروس است ay‏ احتمال بیشتر باعث Soul‏ سرفه 
و درگیری مجاری تنفسی تحتانی» از جمله پنومونی می‌شود. 

در مورد اثرات تراتوژنی GMS!‏ نظر وجود دارد. براساس 
داده‌های موجود در بانک اطلاعاتی claps bua‏ مادرزادی 
فنلاند در یک مطالعه همگروهی که بر روی TAY‏ زن انجام شده 
مشخص شده است که خطر ایجاد آنانسفالی جنین در زنانی که 
مبتلا به سرماخوردگی می‌شوند ۴-۵ برابر افزایش می‌باید 
(۲00۸: ۱۹۹۱). در مطالعه دیگری Shaw‏ و هصمکارانش 
(۱۹۹۸) موارد تولد را در کالیفرنیا از سال ۱۹۸۹ تا ۱۹۹۱ مورد 
بررسی فرار داده و به این نتیجه رسیدند که بسیاری از 
بیماری‌های le!‏ دوران بارداری می‌توانند خطر بروز نقائص لوله 
عصبی را اندکی افزايش دهند. اخیراً مطالعات PCR‏ ویروس بر 
روی مایع آمنیوتیک در ۱۱۹۱ زنی که جهت کاربوتیپ جنین 
تحت آمنیوسنتز قرار گرفته بودند انجام شد. در ۶/۵ درصد 


بیماران PCR‏ وبروسی مثبت بود و ادنوویروس شایع‌ترین 


FAN 


PAY‏ عوارص ی و حراحی 


ویروس شناسای شده oy‏ هم‌چنین ارتباط ۳ محدودیت رشد 
ین هبدرویس غیرایمنی. اختلالات پا/ دست و نقائص لوله 
شداخته شده میوکاردیت دوران کودکی است. Towbin‏ (۱۹۹۴) و 
Forsnes‏ (۱۹۹۸) از PCR heey‏ هت تشخیص 
آدنوویروس و ارتباط آن با میوکاردیت جنین و هیدروبس 
غیرایمنی استفاده کردند. 


8 هانتاویروس 
ویروس‌های موجود در ادرار و مدفوع جوندگان وارد سیستم 
تنفسی انسان شوند. اساس پیشگیری. کاهش مواجهه با جوندگان 
آلوده است. ویروس Sin Nombre‏ در سال ۲۰۱۷ در ایالات 
متحده یک همه گیری ایجاد کرد CDC)‏ ۲۰۱۷۵). 
هانتاویروس‌ها یک گروه ناهمگون از ویروس‌ها هستند که 
میزان انتقال آنها از جفت کم و متغیر است. براساس گزارش 
می‌تواند باعث مرگ مادر. مرگ نوزاد و زایمان زودرس شود. این 
پژوهشگران هیچگونه شواهدی مبنی بر انتقال عمودی ویروس 


Sin Nombre‏ نیافتند. 


8 انتروویروس‌ها 
این ویروس‌ها یکی از زیرگروه‌های بزرگ RNA‏ 
پیکورناویروس‌ها هستند که شامل پولیوویروس, کوکساکی 
ویروس و اکوویروس می‌شود. اين ویروس‌ها به آپی‌تلیوم روده 
علاقه دارند ولی در عين حال می‌توانند عفونت‌های گسترده 
مادری» جنینی و نوزادی ایجاد کرده و باعث درگیری سیسنم 
عصبی مرکزی پوست. قلب و ریه‌ها شوند. CAE!‏ عفونت‌های 
مادری بدون علامت هستند ولی در عين حال می‌توانند برای 
جنین - نوزاد کشنده باشند Tassin)‏ ۲۰۱۴). هپاتیت A‏ نوعی 
انتروویروس است که در فصل ۵۵ در موردش صحبت شده است. 
عفونت با کوکساکی ویروس‌های By A‏ معمولاً بدون 
CMe‏ است. عفونت‌های علامتدار - معمولاً با گروه B‏ - شامل 
مننژیت آسپتیک بیماری‌های شبه پولیو بیماری دست پا دهان, 
بثورات پوستی؛ بیماری تنفسی, پلوریت. پریکاردیت و میوکاردیت 
می‌شوند. هیچ‌گونه درمان یا واکسنی برای این عفونت‌ها وجود 


ندارد Cohen)‏ ۵ تا نیمی از مادرانی که در دوران Sb‏ 
از لحاظ سرولوژی مثبت شده‌اند ممکن است در حین زایمان 
توسط ترشحات خود عفونت را به نوزادشان انتقال دهند 
(AAA Modlin)‏ انتقال از طریق جفت هم گزارش شده است 
<Ornoy)‏ ۲۰۰۶), 

در زنان بارداری که شواهد سرولوژیک عفونت با کوکساکی 
ویزودن را دارند ممکن است میزان بروز ناهنجاری‌های مادرزادی 
مختصری افزایش یابد Brown)‏ ۱۹۷۲). ویرمی کوکساکی 
می‌تواند باعث ایحاد هپاتیت» ضایعات پوستی, میوکاردیت و 
انسفالومیلیت شود که همگی ممکن است کشنده باشند. شواهدی 
از افزایش میزان ناهنجاری‌های قلبی. وزن پایین هنگام تولد. 
نوزادان پیش از موعد و نوزادان کوچک برای سن بارداری وجود 
دارد Korolkova ٩۲۰۱۰ Chen)‏ ۱۹۸۹). انتقال عفونت از مادر 
به جنین با رسوب گستردهٌ فیبرین اطراف ویلوس و مرگ جنینی 
همراه بوده است Yu)‏ ۲۰۱۵). همچنین در موارد نادری ارتباط 
میان عفونت کوکساکی wong‏ مادر و دیابت وابسته به انسولین 
در فرزندان گزارش شده است Viskari)‏ ۲۰۱۲). 

عفونت‌های ناشی از این پولیووبروس, اغلب بسیار مسری 
و در Jb one‏ نادر بوده و بدون علامت يا خفیف هستند. این 
ویروس به سیستم عصبی مرکزی علاقمند است و می‌تواند باعث 
پولیومیلیت فلج کننده شود. Siegel )۲۰۱۵۵ Cohen)‏ (۱۹۵۵) 
به این نتیجه رسید که زنان باردار علاوه بر ASL!‏ بیشتر مستعد 
ابتلا به عفونت پولیو هستند میزان مرگ‌ومیر بالاتری نیز دارند. 
این ویروس می‌تواند در دوره پری‌ناتال به جنین منتقل شود به 
ویژه اگر مادر در dw‏ ماهه سوم به عفونت دچار شده باشد 
Bates)‏ « ۱۹۵۵). توصیه می‌شود برای زنان باردار مستعدی که 
قصد سفر به نواحی اندمیک را داشته و یا در سایر موقعیت‌های 
پرخطر قرار دارند واکسن غیرفعال پولیو به صورت زیرپوستی 
تلقیح شود. برای واکسیناسیون فراگیر در دوران بارداری می‌توان 
از واکسن پولیوی )08 خوراکی و بدون ایجاد هیچگونه عارضه 


خطرناک بر روی جنین استفاده کرد Harjulehto)‏ ۱۹۸۹). 


۵ پارووویروس 
پارووویروس BID‏ انسانی باعث aby!‏ ارتم استفکتیوزوم با 
بیماری پبنجم می‌شود. ویروس BID‏ یک DNA‏ ویروس تک 


1 Bunyamiridae 
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سای است که در سلول‌هایی که همانندسازی سریعی دارند از 
یله بیش‌سازهای اریتروبلاست‌هاء همانندسازی می‌کند 

پبم۰۲ ۲۰۱۵). این حالت می‌تواند منجر به آنمی شود که اثر 
ُدنده اصلی این ویروس است. تنها افرادی که آنتی‌ژن سطحی 
م را بر روی غشای گلوبوزیدی اریتروسیت‌هایشان دارند مستعد 
عقونت با این ویروس هستند. در زنان مبتلا به آنمی همولیتیک 
شدید (مثل بیماری سلول داسی شکل) عفونت با پارووویروس 
می‌تواند باعث dbul‏ بحران آپللاستیک شود. 

ol,‏ اصلی سرایت پارووویروس روش تنفسی و یا تماس 
دست با دهان بوده و عفونت در ماه‌های بهار شایع است. در زنانی 
که بجه‌های مدرسه رو داشته و یا در مراکز مراقبت‌های روزانه کار 
می‌کنند میزان ابتلا به عفونت در بالاترین حد خود قرار دارد. البته 
این Vb‏ بودن میزان Mel‏ در معلمان مدرسه معمول نیست. 
ویرمی ۴-۱۴ روز پس از مواجهه رخ می‌دهد. در دوره بزرگسالی 
as‏ ۸۴۰ از زنان مستعد Mol‏ به عفونت هستند. میزان مثبت 
شدن آزمایش سرولوژی به طور سالانه ۱-۲ است اما طی 
اپیزودهای اپیدمی این میزان به بیش از 2۱۰ می‌رسد Brown)‏ 
۵ میزان بروز حمله ثانویه به ۵۰ درصد می‌رسد. 


عفونت مادری 

در ۲۰-۳۰ از بزرگسالان عفونت بدون علامت است. تب 
سردرد و علاتم شبه آنفلوانزا Soe‏ است در چند روز آخر مرحلة 
ویرمی دیده شوند. چند روز بعد بثوراتی به رنگ قرمز روشن به 
همراه اریترودرمی در صورت ظاهر شده و باعث ایجاد ظاهری 
ans‏ صورت سیلی خورده" می‌شوند. بثورات سپس حالت 
تورمانند پیدا کرده و به سمت تنه و اندام‌ها گسترش می‌یابند. 
بزرگسالان اغلب دچار بثورات خفیف‌تری شده و همچنین دچار 
پلی‌آرترالژی متقارن می‌شوند که به مدت چند هفته باقی می‌ماند. 
Mayama‏ و همکارانش (۲۰۱۴) زن بارداری را گزارش BS‏ که 
عفونت 812 در وی موجب لنفوهیستیوسیتوز هموفاگوسیتیک 
شده بود. هیچگونه شواهدی مبنی بر AS)‏ عفونت پارووویروس 
تحت تأثیر بارداری قرار می‌گیرد وجود ندارد. به دنبال بهبودی» 
آنتی‌بادی 4 ۷ تا ۱۰ روز پس از عفونت تولید می‌شود و به 
مدت ۳ تا ۴ ماه باقی می‌ماند. چندین روز پس از تولید JEM‏ 
eG ssh, ail‏ در خون قابل شناسایی بوده و تا آخر عمر باقی 
مانده و باعث ایجاد ایمنی طبیعی می‌شود ACOG)‏ ۳۰۱۷ 


حدوداً در یک سوم مواردی که مادر دچار عفونت پارووویروس 
است انتقال عمودی عفونت به نوزاد وجود دارد de Jong)‏ 
۱ ۰۸0۲ ۲۰۱۱). عفونت نوزاد با سقط ؛ هیدروپس 
غیرایمنی و مرده‌زایی همراه ‘Mace ۰۲۰۱۲ Lassen) Cus!‏ 
McClure ۴‏ ۲۰۰۹). براساس مطالعات کالج زنان و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۷)» در عفونت پاروویروسی که توسط سرولوژی 
dob‏ شده, میزان از دست رفتن جنین قبل از هفته ۲۰ بارداری, ۸ 
تا ۱۷ درصد. و بعد از اواسط بارداری» ۲ تا ۶ درصد می‌باشد. در 
JE‏ حاضر با توجه به داده‌های موجود ارزیابی مادران بدون 
علامت و جنین‌های مرده از لحاظ عفونت پارووویروس توصیه 
نمی‌شود. 
هیدروپس تنها در حدود ۱ درصد جنین‌های زنان الوده به 
پاروویروس رخ می‌دهد (کالج زنان و زایمان آمریکاه YW‏ 
Puccetti ٩۲۰۱۶ Pasquini‏ ۲۰۱۲). در جنین‌هایی که 
کالبدشکافی شده‌اند شایع‌ترین Cle‏ عفونی هیدروپس غیرایمنی, 
پارووویروس است «Rogers)‏ ۱۹۹۹). در مطالعه‌ای توسط 
Yaegashi‏ و همکاران (Vers)‏ بیش از ۸۰ درصد موارد 
هیدروپس در سه ماههٌ دوم و به صورت میانگین در سن بارداری 
۲ تا YY‏ هفته رخ داده بود. حداقل ۸۵ از موارد عفونت جنینی 
در عرض ۱۰ هفته از شروع عفونت مادر ایجاد شده و میانگین 
این فاصله زمانی ۶-۷ هفته بوده است. طبق برآورد. 
خطرناک‌ترین بازه زمانی که در آن عفونت مادر می‌تواند منجر به 
عفونت جنین شود ۱۳-۱۶ هفتگی است که همزمان با دوره‌ای 
است که بیشترین خونسازی کبدی در جنین در حال انجام است. 


فقس وراه 
الگوریتمی sly‏ تشخیص عفونت پاروویروس در ple‏ در تصویر 
۶۳-۳۴ نشان داده شده است. برای تشخیص عفونت مادری 
jl legac‏ آزمون‌های سرولوژیکی که به شناسایی آنتی‌بادی‌های 
اختصاصی eG‏ و IgM‏ می‌پردازند استفاده می‌شود Bonvicini)‏ 
Brown ۲۱‏ ۲۰۱۵). در 6999 پیش درآمد بیماری ممکن است 
بتوان DNA‏ ویروس را به کمک PCR‏ در سرم مادر شناسایی 
کرد که چند ماه تا چند سال پس از عفونت پایدار باقی می‌ماند. 
تشخیص عفونت نوزادی با شناسایی DNA‏ ویروس در مایم 


1- Slapped cheek 


wip ۴‏ ی و جراحی 


So gone‏ و با شناسایی MM‏ علیه پارووویروس در سرم نوزاه ( که 
از طر بنی کور قوسنئز به ذست آمده است) امکانپذبر است Ge)‏ 
AVON Weiffenbach ۰۱۱ Jong‏ میران بار وبروسی > 
جنین و با ple‏ پیش‌بینی کننده میزان مرگومیر و با عوارض 
نوزاای نُیست he Haan)‏ ۲۰۰۷ 
اغلب موارد هیدرویس ناشی از بارووویروس طی ۱۰ هفته 
نخست پس از عفونت ایجاد می‌شوند. بر همین اساس در PY)‏ 
که به تازگی دجار عفونت شده‌اند hy‏ هر ۲ هفته یک بار 
سونوگرافی انجام شود (تصویر ۶۴-۴ برای پیش‌بینی آنمی 
جنین می‌توان از ارزیابی شریان مغزی میانی (MCA)‏ به روش 
polo‏ استفاده کرد (فصل ۱۰ را ببینید). در صورت وجود هیدروپس 
باید حتماً نموئه خون جنین را به منظور ارزیابی شدت آنمی مورد 
بسررسی قرار داد, در صورت وجود میوکاردیت ممکن است 
آئمی‌های نه جندان شدید منجر Soul dy‏ هیدروپس شوند. 
در صورت وجود هبدروپس ممکن است تزریق خون به 
pio‏ باعث بهبود پیامدهای بیماری شود که البته این بستگی به 
سن بارداری نیز دارد Enders)‏ ۲۰۰۴). در صورت عدم Bry‏ 
خون به جنین‌های هیدروبیک, میزان مرگ‌ومیر حنی تا ۳۰ نیز 
گزارش شده است. در صورت تزریق خون ۸٩۴‏ از موارد 
هیدروپس طی ۶-۱۲ هفته بهبود خواهند یافت و میزان کلی 
مرگ‌ومیر به زیر ۱۰// خواهد رسید. اغلب جنین‌ها تنها به یک‌بار 
انتقال خون نیاز دارند زیرا همگام با بهبود عفونت. خونسازی 
جنین نیز Lol‏ می‌شود. ترومبوسیتوپنی جنینی همزمان موجب 


بدتر شدن پیش‌آگهی می‌شود Melamed)‏ ۲۰۱۵ 


پی شآگهی طولانی‌مدت 

در مورد پیامدهای درازمدت تکامل سیستم عصبی به دنبال 
تزریق خون برای درمان آنمی ناشی از پارووویروس BID‏ 
اختلاف نظر وجود دارد. Nagel‏ و همکارانش (۲۰۰۷) به مطالعه 
۴ جنین هیدروپیک پرداختند و مشاهده کردند که از میان ۱۶ 
نوزادی که زنده مانده بودند در ۵ تای آنها Ont (AVY)‏ سنین ۶ 
Sale‏ تا ۸ سالگی تکامل سیستم عصبی غیرطبیعی بوده است 
(اءعهل ۷ این عواقب ay‏ شدت آنمی و يا اسیدمی نوزاد 
بستگی نداشت و لذا این پژوهشگران این فرضیه را مطرح کردند 
که عفونت به خودی خود باعث آسیب مغزی می‌شود. DeJong‏ 
(۱۲ ۰ پیامدهای طولانی‌مدت تکامل عصبی را در ۲۸ کودک 
تحت درمان با ترانسفوزیون داخل رحمی مورد بررسی قرار داد. 


۱ درصد از ابن کودکان در die‏ سنی ۵ سال, اختلال تکاعل 
عصبی داشتند ( ۱۰۸۷ de‏ ۲۰۱۲). با ابن حال Dembinski‏ و 
همکارانش (۲۰۰۳) هیچ تأخیر تکامل عصبی SY‏ توجهی را در 
کودکان دچار آنمی جنینی شدید گزارش نکردند. 


در حال حاضر هیچ واکسن soli‏ شده‌ای برای ارووویروس BID‏ 
وجود ندارد و همچنین شواهدی مبنی بر اینکه درمان ضد 
وبروسی می‌نواند از عفونت مادر و نوزاد پیشگیری کند در دست 
نیست. تصمیم‌گیری در مورد خودداری فرد از حضور در 
محیط های کاری پرخطر مسأله پیچیده‌ای بوده و نیازمند ارزیابی 
خطر مواجهه با وبروس است. زنان باردار Yb‏ مطلع باشند که 
خطر عفونت در مورد تماس‌های معمولی غیرمداوم در حدود LB‏ 
در مورد مواجهه‌های کاری زیاد و طولانی مدت (مانند معلمان) 
۰( در مورد تماس‌های نزدیک و مداوم (مانند تماس‌هایی که 
در خانه وجود دارد) ۸۵۰ است. لازم نیست کارکنان مراکز 
مراقبتی روزانه و مدارس را از تماس با کودکان مبتلا برحذر داشت 
زبرا ببشترین خطر انتقال عفونت قبل از بیماری بالینی است. 
همچنین نبازی به قرنطینه کردن کودکان Wire‏ وجود ندارد. 


8 ویروس نیل غربی 

این فلاوی RNA‏ ویروس که توسط پشه انتقال می‌یابد یک 
نوروپاتوژن انسانی cool‏ این بیماری تبدیل به شایع‌ترین علت 
اسفالیت وپروسی مننقله از ol‏ بند پایان در ایالات‌متحده شده 
Krow-Lucal‏ ۲۰۱۷). عفونت به صورت تیپیک در اواخر 
تابستان و از طریق نیش پشه وارد بدن می‌شود و احتمال انتقال 
آن به دنبال تزربق خون هم وجود دارد. دوره کمون بیماری 
۳-۴ روز cel 9 awl‏ بیماران بدون علامت بوده و با pore‏ 
خفیفی دارن د. کمتر از یک درصد از بزرگسالان دچار 
مننگوانسفالیت و با فلج شل حاد می‌شوند Siranwehr)‏ ۲۰۰۴ 
تظاهرات بیماری عبارت‌اند از تب» تفییرات وضعیت ذهنی. ضعف 
عضللانی و Stewart) LS‏ ۰۳ 

اختصاصی ویروس نیل غربی در سرم و WM‏ اختصاصی در le‏ 


۱ Middle Cerebral Artery 


&- 


بیماری‌های عفونی ۴۹۵ 


wr در‎ sell 
فتالیسر بیماری بالینی:‎ 
BI? راش. خارش» سردرد تب» فارنژیت. آرترالزی میالازی: پلرموب مس‎ 3 ae 
>» 5 3. ~ aj Tog 
حوقت‎ SW تورم مفصل, تهوع» بی‌اشتهایی» کریز‎ 
phe ارزیابی سرولوژیکی‎ 
BID اندازه‌گیری 18*6 و 1663 برای پاروویروس‎ 
> 62 cst IgG tte IgG IgG 
| منفی‎ 4 <2 IgM <2 IgM 
قیفی‎ Siete am ۲-۴ تکرار تست در‎ 
غوتت |> یمیت لرزظی‎ 
(عشت/منقی) 1262 حتقی 3 جک ری‎ [eG ربج‎ 
Ng = = سس سس 1 ی‎ 
aS £27 م2 تدیسر‎ 1 ute 4 BVA پاروویروس‎ 


سوتوگرافی هدقمتد 
+/- ولوسیمتری شریان معزی میانی 
هر ۲ هفته به سمت ۱۰ atts‏ بعد از 


در معرض بودن Yes b‏ به عقونت شبن 


اه هه و و 
ناهد سوت Sr‏ ععونت جنین< 
neni. Rat Rc‏ 
هیدروپس ختالیس: حپاتومگالی» آسپلتومگالی. 
ae ee re Ha"‏ = .۳ 
se Lv 22‏ جریان سسولیک 


خی بلی 


۱ ۱ 


کاردیوستز برای LBC‏ 


اطلاع دهید پاروویروس (PCR) BY.‏ 
ترانسفوزیون داخلرحمی را 
مدنظر داشته sth‏ 


تصویر ۶۴-۳ الگوریتم ار زیابی 9 درمان عفونت با پارووویروس B19‏ انسانی در دوران بارداری. 
CBC=Complete Blood Count; IgG=Immunoglobulin G; IgM=Immunoglobulin M: PCR =Polymerase Chaiz‏ 
Reaction: RNA=Ribonucleic acid‏ 


ویروس در دوران بارداری استفاده از مواد دافع حشرات حاوی 


Ss» 
برای بیماری وجود نداشته و تنها می‌توان از درمان‌های‎ oc vie 
2 


7t 


۶ عوارض طبی و جراحی 


7 که در دوران بارداری بی‌خطر هستند Wylie)‏ ۲۰۱۶). 
پرهیز از مواجهه با آبپهای راکد. خارج نشدن از خانه و استفاده از 
لباس‌های پوشیده نیز توصیه می‌شود. 

عوارض نامطلوب ویرمی ویروس Se‏ غربی بر روی بارداری 
نامشخص است. مطالعات حیوانی نشان می‌دهند که رویان در 
برابر تزریق ویروس نیل غربی حساس است. در یک مورد 
عفونت جنین انسان توسط ویروس نیل غربی در ۲۷ هفتگی 
منجر به تولا یک نوزاد ترم شد که دچار کوریورتینیت و 
لکومالاسی شدید لوب‌های تمیورال و اکسی‌پیتال بود Alpert)‏ 
OLeary ۰۲۰۰۶ Julander ۳‏ و همکارانش (۲۰۰۶) 
اطلاعات بیمارانی را که در مرکز ثبت موارد عفونت با ویروس SS‏ 
غربی در دوران بارداری وجود داشتند مورد بررسی قرار دادند. 
تعداد زنان مبتلا به عفونت ۷۷ نفر بود که در اين le‏ ۷۲ مورد 
تولد زنده, ۴ مورد سقط و ۲ مورد سقط انتخابی ثبت شده بود. 
میزان تولدهای پیش از موعد AF‏ بود. از میان این ۷۲ نوزاد تنها 
۳ نوزاد دچار عفونت با ویروس نیل غربی بودند» اگر چه به طور 
aks‏ ثابت نشده بود که این نوزادان عفونت را به صورت 
مادرزادی کسب کرده‌اند. احتمال همراهی ۳ ناهنجاری عمده با 
عفونت ویروسی مطرح بوده است که هیچکدام به‌طور قطعی 
cob‏ نشدند. Pridjian‏ و همکاران (۲۰۱۶) با بررسی داده‌های 
حاصل از مرکز ثبت ویروس نیل غربی در مرکز کنترل و 
پیشگیری از بیماری‌ها به نتایج مشابهی دست یافتند. انتقال 


ویروس نیل غربی از طریق شیردهی نادر است. 


8 عفونت‌های کروناویروسی 

(SARS-CoV)‏ برای os!‏ بار در کشور چین دیده شد. این 
ویروس به سرعت در آسیاء اروپا و آمریکای شمالی و جنوبی 
گسترش lay‏ کرد. نرخ مرگ - موردی در جمعیت غیرباردار به ۱۰ 
در صد 9 در زنان باردار به ۲۵ در so‏ رسبد رصق ¥ «Wong ‘Yo‏ 
۴ علی‌رغم Sul‏ هیچ مورد tub‏ شده‌ای از این بیماری از 
سال ۲۰۰۴ تاکنون دیده نشده است. اما مرکز کنترل و پیشگیری 
از بیماری‌ها (۱۳۵ ۳۰( SARS-CoV‏ ,| به عنوان «عامل 


مردم باشد معرفی می‌کند. 


کرونا ویروس جدید دیگری که انسان‌ها را در سال ۲۰۱۲ در 
خاورمیانه با نرخ مرگ - مورد بالایی آلوده کرد سندرم تنفسی 
خاورمیانه ناشی از کرونا ویروس (MERS-CoV)‏ بود Arabi)‏ 
۷ با این که تجارب ما در مورد MERS-CoV‏ در بارداری 
اندک است. اما گزارش شده است که اين عفونت می‌تواند موجب 
مرگ مادری و پری‌ناتال شود Assiri)‏ ۲۰۱۶). 


8 ویروس ایبولا 
ویروس You!‏ که عضوی از خانوادة RNA‏ فیلوویریده است. از 
طریق تماس مستقیم فرد به فرد منتقل می‌شود Kuhn)‏ ۲۰۱۵ 
این عفونت موجب تب خونریزی‌دهنده شدید به همراه سرکوب 
ایمنی قابل توجه و اختلال نقادی داخل عروقی منتشر می‌شود. 
درمان حمایتی است و میزان مرگ‌ومیر به ۵۰ درصد می‌رسد. 
اطلاعات اندکی در رابطه با عفونت ویروسی ایبولا در طول 
بارداری وجود دارد Oduyebo :۲۰۱۵ Money ۲۰۱۷ Beigi‏ 
۵ 10 این گونه جمع‌بندی کرده است که احتمال بیماری 
شدید و مرگ در زنان باردار بیشتر است Jamieson)‏ ۲۰۱۴). با 
این JL‏ هیچ شواهدی وجود ندارد که زنان بارداره استعداد 
بیشتری برای ابتلا به عفونت ویروسی ایبولا داشته باشند. 
Muehlenbachs‏ و هممکاران (۲۰۱۷) در گزارش عفونت 


تروفوبلاستی را شرح دادند. 


& ویروس زیکا 

این RNA‏ ویروس از خانوادة فلاوی ویریده» اخیراً به عنوان 
مهم‌ترین تراتوژن منتقله از oly‏ پشه شناخته شده است 
Rasmussen)‏ ۲۰۱۶). با cyl‏ که ویروس زیکا Gace‏ از > 
قوش lita opto‏ یشوه اتقال جذمی 50 حتحمل است: و 
ممکن است ویروس تا ماه‌ها بعد از عفونت حاد. در مایعات بدن 
پافت شود Paz-Bailey ٩۲۰۱۷ Joguet ۶ Hills)‏ ۲۰۱۷ 


عفونت مادری - جنینی 

همانند اپبیدمی سرخحه در سال NV‏ زیکآویروس در 
بزرگسالان ممکن است بی‌علامت باشد یا علایم خقیف بئورات: 
تب سردرد. درد مفصلی, و کنژنکویت را به وجود بیاورد که چند 
روز Sob‏ می‌کشد. اين ویروس معمولا حول‌وحوش زمان شروع 


[ - N.N-diethyl-m-toluamide 


تصویر ۶۴-۵ نمای سونوگرافیک عرضی جمجمهةٌ یک جنین 
متلا به عفونت مادرزادی زیکا. بافته‌های نمایش داده شده 
عارتند از کورتکس مغزی, افزایش Glad‏ خارج محوری (E)‏ 
sali’‏ بطن‌ها (7 و (F‏ و نبود تو رفتگی تیغه پلوسیدوم . 


علایم در خون قابل شناسایی است و ممکن است در زنان بارداه 
روز تاماهها باقی بماند Driggers)‏ ۲۰۱۶ 
Meaney-Deiman‏ ۲۰۱۶). آنتی‌بادی‌های ۸ موجود در سرم 
معمولاً در دو هفته اول بعد از شروع عالایم قابل شناسایی شده و 
ake‏ ماندگاری آنء ۴ ماه است Oduyebo)‏ ۲۰۱۷). به صورت 
ادری. ممکن است بعد از عفونت. سندرم گیلن باره ایجاد شود 
Parra ٩۲۰۱۷ .da Silva)‏ ۲۰۱۶). 
بدون توجه به علامتدار بودن یا نبودن مادر. ممکن است 
جنین دچار عفونت شدید شود. Honein‏ و همکاران (۲۰۱۷) 
یزان IS‏ عفونت جنین را ۶ درصد گزارش کردند. در گزارشی از 
۴ زن با نتایج RT-PCR‏ مثبت. میزان مرگ‌ومیر جنینی» ۷ 
15.2 گزارش شد Brasil)‏ ۶ ) در مبان تولدهای زنده. میزان 
نقایص تولد جنینی از ۵ درصد (در میان زنانی که عفونت زیکا در 
بشان محتمل بود) تا ۱۵ درصد (در Yk‏ زنان بارداری که 
در سه ماه اول توسط بررسی آزمایشگاهی تأیید شده 
«Reynolds)‏ ۳۰۷ در جنین‌هایی که بیشترین 


* Lasiais 
بود) متعیر بود‎ 
ابتلا را داشتند. سندرم زیکای مادرزادی گزارش شد که‎ owe 
شامل کوچکی سر لیسن سفالی؛ بزرگی بطن‌هاء‎ 
9 بفیکاسیون‌های داخل جمحمه‌ای؛ ناهنجاری‌های چشمی»‎ < 


ثر نم کشسیدگی آهای مادرزادی می‌باشد ‘Y+\V ‘Honein)‏ 


بیماری‌های عفونی ۴۹۷ 


۲۰۱۶ Soares de Oliveiva-Svejnfeld ۷ ‘Moore 


یافته‌های سونوگرافیک جنین مبتلا به زیکا در تصویر ۶۴-۵ 


نمایش داده شده است. 


تشخیص و درمان 
ویروس زیکا در خون یا ادرار یا از طریق بررسی سرولوژیک 
عفونت را تأیید می‌کند. ارزیابی‌های سرولوژیک آنتی‌بادی‌های 
IZM‏ زیکا ممکن است با سایر فلاوی ویروس‌ها واکنش متقاطع 
بررسی دیگری شامل آنتی‌بادی‌های خنثی‌کنندةٌ خاص ویروس 
انجام می‌شود Oduyebo)‏ ۷ در زنان باردار علامتدار و 
زنان بارداری که بدون علامت هستند اما با خطر مواجهه مداوم 
رو به )9 هستند. تفسیر و توصیه‌های آزمون‌ها متفاوت است. 
افراد پر خطر عبارتند از افرادی که در منطقه‌ای زندگی می‌کند که 
انتقال فعال محلی وجود دارد يا به این نوع مناطق سفر می‌کنند. 
برنامه‌های غربالگری در مقیاس بزرگ برای شناسایی زنانی که از 
نظر عفونت زیکای مرتبط با مسافرت پر خطر هستند. تعریف 
شده‌اند Adhikari)‏ ۲۰۱۷). 

در Jb‏ حاضر هیچ واکسن یا درمان خاصی برای عفونت 
زیکا در دسترس نمی‌باشد. اما واکسن‌های منتخب متعددی در 
Jb‏ ایجاد هستند Beigi)‏ ۲۰۱۷؛ سازمان بهداشت جهانی. 
۷ اقدامات پیش‌گیرانه عبارتند از توری محافظ و اسپری 
حشرات برای کنترل عامل انتقال حشرات و خودداری از تماس 
تسین CDC cathe, Sea gi Leal asl tll‏ یک خبط 
ZikaPregnancy@cdcgov‏ را برای پزشکانی که نگرانی از بابت 
درمان زنانی که با عفونت زیکا مواجهه داشتند یا مبتلا شده‌اند؛ 


دارند فراهم کرده است. 
عفونت‌های sth ish‏ 


8 استر پتوکوک کروه ۸ 
عفونت‌های ناشی از استربتوکوک پیوزد در زنان باردار اهمیت 


1 Cavum veptum pellucidum 
2- contracture 


۸ عوارض طبی و جراحی 


دارند. این ارگانیسم شایع‌ترین علت باکتریایی فارنژیت حاد بوده و 
با تعدادی از عفونت‌های سیستمیک و پوستی همراهی دارد. 
استریتوکوکك Oj gpm‏ چندین سم که مسئول بروز سمیت 
موضعی و سیستمیک مرتبط با این ارگانیسم هستند. گونه‌های 
پیروژن مولد اگزوتوکسین معمولا با پیماری ارتباط دارند Shinar)‏ 
Wessels ۶‏ ۲۰۱۵). در اکثر موارد. فارنژیت استرپتوکوکی؛ 
مخملک و باد سرخ تهدیدکتنده OLE‏ نیستند. درمان که به طور 
معمول با پنی‌سیلین صورت می‌گیرد در زنان باردار و غیرباردار 
مشابه است. 

استربتوکوکث OF ge‏ در ایالات متحده ندرتاً سبب بروز 
عفونت در دوران نفاس می‌شود. با این حال» این باکتری 
شایع‌ترین Cle‏ عفونت شدید و مرگ مادران پس از زایمان در 
دنیاست و میزان بروز این عفونت‌ها در حال افزایش است 
«Wessels ۲۰۱۳ <Hamilton ٩۲۰۱۱ Deutscher)‏ ۲۰۱۵). 
عفونت‌های دوران نفاس ay‏ تفصیل در فصل ۳۷ بحث شده‌اند. 
در اواییل aa‏ ۱۹۹۰ افزایش سندرم شوک توکسیک 
استرپتوکوکی که به صورت افت فشارخون, تب و شواهد نارسایی 
چندارگانی همراه با باکتریمی دیده شد Shinar)‏ ۲۰۱۶). نرخ 
کشندگی موردی به ۸۳۲۰ می‌رسد و تشخیص زودرس میزان 
مرگومیر و صوربیدیته را کاهش می‌دهد. درمان شامل 
کلیندامایسین یا پنی‌سیلین و اغلب دبریدمان جراحی است (فصل 
۷ در حال حاضر هیچ واکسنی Ade‏ استرپتوکوک گروه A‏ به 


طور تجاری در دسترس نیست. 


8 استریتوکوک گروه ‘(GBS) B‏ 
استریتوکوکک ۲ گالا کتیه یک ارگانیسم گروه 3 است که در ۱۰ تا 
۵ درصد زنان باردار مجاری گوارشی و ادراری تناسلی را آلوده 
می‌کند Kwatra)‏ ۲۰۱۶). در طول دوران بارداری GBS‏ ممکن 
است به صورت گذراء متناوب و یا مزمن در بیمار یافت شود. به 
احتمال زیاد این ارگانیسم همواره در بیمار وجود دارد و تنها نتیجه 

کشت همواره یکسان نیست. 


عفونت مادری و SEU Sr‏ 
طیف عفونت مادری و نوزادی از کولونیزاسیون بدون علامت تا 


سپتی سمی متغیر است. اش بت کوک ۲ گالاکته در ایجاد 


عواقب نامطلوب بارداری از قبیل زایمان پیش از موعد. پارگی 


پیش از موعد پرده‌هاء کوریوآمنیونیت بالینی و بدون علامت و 


عفونت‌های جنینی و نوزادی دخیل Randis) Cool‏ ۲۰۱۴ 
GBS‏ همجنین می‌تواند باعث ایجاد باکتریوری, پیلونفریت: 
استئومیلیت» ماستیت پس از زایمان و عفونت‌های دوران نفاس 
در مادر شود. این عفونت Cle‏ عفونی اصلی موربیدیته و 
مورتالیته نوزادان در ایالات متحده است (مرکز کنترل و 
پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۰؛ Schrag‏ ۲۰۱۶). 

از آنجایی که سپسیس نوزادی عواقب وخیمی داشته و 
روش‌های موّثری chy‏ پیشگیری از آن در دسترس است. توجه 
زیادی به آن شده است. عفونتی که طی کمتر از ۷ روز پس از تولد 
abou!‏ شود سماری ژودارس ۲ نامیده می‌شود و در ۰/۲۱ به ازای 
هر ۱۰۰۰ تولا زنده رخ می‌دهد (مرکز کنترل و پیشگیری از 
بیماری‌ها. ۲۰۱۵). بسیاری از پژوهشگران اين OF‏ زمانی را کمتر 
از VY‏ ساعت پس از تولد در نظر می‌گیرند. زیرا کسب عفونت طی 
این زمان با احتمال بیشتری ناشی از انتقال در حين زایمان است 
Stoll)‏ ۲۰۱۱). ما و تعدادی دیگر از پژوهشگران همچنین با 
تعدادی مرده‌زایی غیرمنتظره در حین زایمان مواجه شده‌ایم که 
ناشی از عفونت GBS‏ بوده‌اند Tudela .)۲۰۱۵ Nan)‏ و 
همکارانش (۲۰۱۲) گزارش کردند که نوزادان با عفونت GBS‏ 
زودرس اغلب شواهد بالینی از عفونت جنینی در حین وضع‌حمل 
یا در زایمان نشان می‌دهند. 

در بسیاری از نوزادان سپتی سمی باعث ایجاد علائم جدی 
(شامل دیسترس تنفسیء آپنه و افت فشارخون) می‌شود که طی 
۶-۲ ساعت از تولد ایجاد می‌شوند. بنابراین از همان ایتدا باید 
عفونت نوزادی را از سندرم دیسترس تنفسی AS)‏ ناشی از تولید 
ناکافی سورفاکتانت در نوزادان پیش از موعد است [فصل (ITF‏ 
افتراق داد. میزان مرگ‌ومیر در بیماری زودرس کاهش BL‏ و به 
۴ رسیده است و نوزادان پیش از موعد بیشتر گرفتار این بیماری 
می‌شوند. 

یماری دیررس " ناشی از GBS‏ در ۰/۳۲ به ازای هر 
۰ تولد زنده رخ می‌دهد و معمولاً به صورت منتژیتی است 
که طی ۱ هفته تا ۲ ماه پس از تولد ایجاد می‌شود (مرکز کنترل و 
پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۵). میزان مرگ‌ومیر در بیماری 
دیررس کمتر از بیماری زودرس بود و با اين حال همچتان قابل 
توجه است. متأسفانه زنده ماندن نوزادانی که هم به بیماری 
زودرس و هم به بیماری دیررس مبتلا شده‌اند ناشایع نیست و لا 


!- Group B Streptococcus 
3- Late-onset disease 


2- Early-onset disease 


بیماری‌های عفونی ۴۹۹ 


جهت شناسایی زنانی که می‌بایست در طول زایمان پروفیلا کسی 
ضد میکروبی دریافت کنند طراحی شده است. زنان در هفته‌های 
۵ ۳۷ بارداری از نظر کلونیزاسیون GBS‏ غربالگری می‌شوند 
و به زنانی که کشت رکتوواژینال Core GBS‏ دارند داروهای ضد 


نوزادان می‌توانند دچار عواقب عصبی وخیمی شوند. 


روفیلاکسی عفونت‌های پری‌ناتال 
عمونت‌های نوزادی گروه 13 از dao‏ ۱۹۷۰ شروع به ظاهر شدن 
¢ دند و از آنجایی که در آن زمان پروفیلاکسی داروبی در حین ‏ میکروبی حین زایمان تجویز می‌شود. استفاده از مایع غنی‌کننده 
بمان به طرز گسترده مورد استفاده نبود میزان مرگ‌ومیر ناشی انتخابی به دنبال کشت تشخیص را بهبود می‌بخشد. عللاوه بر 
ae‏ زودرس بین ۲ تا ۳ مورد در هر ۱۰۰۰ تولد زنده متفیر eel‏ روش‌های سریع‌تری نظیر پروب‌های DNA‏ و تقویت 
ود در سال ۲۰۱۰ این پیامدها منجر به تدوین سیاستی شد که اسیدنوکلئیک (NAATS)‏ در حال تکوین‌اند Helali)‏ ۲۰۱۲). 
در آن غربالگری برای GBS‏ رکتوواژینال ly ub‏ نمام زنان ابتلای فرزند قبلی به بیماری تهاجمی GBS‏ و تشخیص 
باردار در سن ۳۵-۳۷ هفتگی انجام شده و در زنانی که به عنوان باکتریوری GBS‏ در بارداری اخیر نیز اندیکاسیون‌های 
راقل شناخته می‌شوند پروفیلاکسی آنتی‌بیوتیکی در حبن زایمان پروفیلاکسی هستند. 
ایحام شود. به دنبال پیروی از این دستورالعمل میزان بروز 
سپسیس نوزادی ناشی از GBS‏ تا سال ۲۰۱۲ کاهش یافت و به پیشگیری مبتنی بر خطر. رویکرد مبتنی بر خطر در زنانی 
۴ مورد به ای هر ۱۰۰۰ تولا زنده رسید (مرکز کنترل و که در لیبر هستند و نتایج مربوط به کشت GBS‏ در آنها 
بیشگیری بیماری‌هاء (T Wa‏ آنها معیارهای تشخیص نامشخص است توصیه می‌گردد. این رویکرد به عنوان عوامل 
آرمایشگاهی GBS‏ را گسترده‌تر کردند. الگوریتم‌های غربالگری و خطر مرتبط با انتقال GBS‏ در طول زایمان بستگی دارد. 
کموپروفیلاکسی داخل رحمی در زنانی که دچار پارگی زودرس کموپروفیلاکسی در طول زایمان به زنانی که هر یک از شرایط 
leod‏ زایمان پیش از موعد یا حساسیت به پنی‌سیلین شدند را زیر را داشته باشند داده می‌شود: زایمان <۳۷ هفته» پارگی 
ss‏ و نی دق و دوز جدید کموپروفیلاکسی یا پنی‌سیلین ه پرده‌ها >۱۸ ساعت. یا دمای بدن در Job‏ زایمان °F‏ ۱۰۰/۴ 
را توصیف نمودند. با توجه به این تغییرات» بروز سپسیس نوزادی (> (FAC‏ زنانی که طی بارداری pS!‏ به عفونت GBS‏ مبتلا 
با شروع زودرس GBS‏ در سال ۲۰۱۵ به ۰/۲۱ مورد در هر شدند و زنانی که نوزاد قبلی آنها به بیماری GBS‏ زودرس مبتلا 
oss Ah 1۰-۰‏ گاهش یاقعه است [فراکز hei‏ و بیشگیری از بوده است تیز تخت کموپروفیلاکسی قزار می‌گیرقد 
بیماری‌هاء ۲۰۱۵). ما در بیمارستان پارکلند در سال ۱۹۹۵ و پیش از تکوین 
بنابراین. طی سه دهه اخیر استراتژی‌های مختلفی برای دستورالعمل‌های مورد توافق همگان, از رویکرد مبتنی بر خطر 
بیشگیری از ابتلای پری‌ناتال به عفونت‌های GBS‏ پیشنهاد شده Cae‏ درمان زنان پرخطر در طول زایمان استفاده می‌کرديم. 
cul‏ این استراتژی‌ها در کارآزمایی‌های تصادفی با یکدیگر علاوه بر این در Al‏ نوزادان ترمی که تحت پروفیلاکسی > 
مقایسه نشده‌اند و همان‌طور که در ادامه Cow‏ می‌شوند یا مبتنی یمان قرار نگرفته بودنده پنی‌سیلین 0 آبی ۵۰/۰۰۰ تا ۶۰/۰۰۰ 
برگشت یا مبتنی بر خطر هستند Ohlsson)‏ ۲۰۱۴). اين روش‌ها واحد به صورت داخل عضلانی در اتاق زایمان تجویز می‌شد. نرخ 
در ایالات‌متحده به کار گرفته شده‌انده اما در بعضی از کشورهای joy‏ عفونت GBS‏ زودرس به ۰/۴۰/۶۶ به ازای هر ۱۰۰۰ تولد 
vals)‏ از این دستورالعمل‌ها استفاده نمی‌شود Di Renzo)‏ زنده کاهش یافت Stafford)‏ ۲۰۱۲؛ Wendel‏ ۲۰۰۲). سپسیس 
زودرس غیر 0195 از ۰/۶۶ به ۰/۲۴ به ازای هر ۱۰۰۰ تولد زنده 
کاهش Stafford) Cal,‏ ۲۰۱۲). بنابراین» نتایج این رویکرد 
مشابه نتایج گزارش شده توسط مرکز کنترل و پیشگیری از 
بیمری‌ها (۲۰۱۰ برای پیشگیری بر پیه کشت است. 


۲۰۵ 


پیشگیری مبتنی بر کشت. دستورالمل‌های مربوط به 
5 مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها در سال ۲۰۱۰ 
رویکرد مبتنی بر کشت که در تصویر ۶۴-۶ نشان داده شده 


} ست )” . 
‘ چ فته شده است. این رویکرد کنسانتره‌های soll‏ کپسولی خاص سروتیپ به صورت بالینی 
و زایمان آمریکا (۲۰۱۶) نی به کار گرفته شده است. این )9 ۲ ) 


۰ عوارض طبی و جراحی 


غربالگری گشت 1138) از واژن و رکتوم در هفته‌های ۳۵-۳۷ بارداری Sly‏ 
همه زنان باردار a)‏ جز بیمارانی که باکتریوری GBS‏ طول همین بارداری 
داشته باشند با یک نوزاد Mine‏ به GBS‏ مهاجم در بارداری قبلی خود داشته‌اند 


توصیه به پروفیلاکسی حین زایمان نمی‌شود؛ 


بارداری قبلی با غربالگری کشت GBS‏ مثبت 
(به جز Sel‏ در حین بارداری کنونی نیز کشت 


Cure‏ باشد) 


زایمان به روش سزارین برنامه‌ریزی شده 
در نبود درد زایمان یا پارگی پرده‌ها انجام 
شده است (بدون توجه به وضعیت کشت 
GBS‏ مادر) 


غربالگری CES)‏ 5 منفی در ماه‌های آخر 
GPL‏ کنونی» بدون توجه به عوامل خطر 
o>‏ زایمان 


توصیه به پروفیلاکسی > زایمان می‌شود 


ء نوزاد مبتلا به GBS‏ مهاجم در بارداری قبلی 
» باکتریوری GBS‏ در بارداری کنونی 


غربالگری کشت GBS‏ مثبت در بارداری کنونی 
(به جز Ku!‏ زایمان به روش سزارین برنامه‌ریزی 
شده» در نبود درد زایمان يا ob‏ شدن پرده‌های 
آمنیون» انجام شود) 


« وضعیت GBS‏ نامشخص (کشت انجام نشده» یا 
کامل نشده یا نتایج تامشخص دارد) و هر plas‏ از 
موارد زیر: 


۰ زایمان قیل از هفته ۳۷ بارداری 


۰ 


پاره شدن پرده آمنیون به مدت ۱۸ ساعت با بیشتر 


دمای Gk‏ حین زایمان 
۴ قفارنهایت يا بیشتر YA)‏ سانتی‌گراد یا بیشتر) 


۰ 


ارزیابی تکثیر اسید نوکلئیک حین زایمان (NAAT)‏ 


تصویر ۶۴-۶ اندیکاسیون‌های پروفیلا کسی حین زایمان برای جلوگیری از بیماری GBS‏ در دوره پری‌ناتال طبق راهکارهای 
غربالگری جهانی مبتنی بر کشت از واژن و رکتوم بین هفته‌های ۳۵-۳۷ بارداری (برگرفته از مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها. 


۳۰۰۲۵ 


با بیماری GBS‏ نوزادی در ارتباط است. واکسن‌های تولیدکننده 
آنتی‌بادی مورد بررسی قرار گرفته‌اند اما هیچ یک در GIL‏ در 
دسترس نمی‌باشند ‘Donders)‏ ۶ نطعدزه‌دای ۲۰۱۶؛ 
Madhi‏ ۲۰۱۶). 


پروفیلاکسی ضد میکروبی حین زایمان 
انجام پروفیلاکسی Fs‏ ساعت پیش از زایمان بسیار موّثر است 
Fairlie)‏ ۲۰۱۳). فارغ از روش غربالگری پنی‌سیلین داروی خط 


اول پروفبلاکسی است و آمپی‌سیلین داروی جایگزین مورد 
قبولی است (جدول ۶۴-۳). در زنانی که به پنی‌سیلین 
حساسیت دارند و هیچ سابقه‌ای از آنافیلاکسی ندارند. سفازولین 
تجویز می‌شود Briody)‏ ۲۰۱۶). در افرادی که در معرض خطر 
بالای آنافیلاکسی قرار دارند. می‌بایست آزمون حساسیت ضد 
میکروبی انجام شود تا مقاومت به کلیندامایسین رد شود. در 
ایزوله‌های حساس به کلیندامایسین اما مقاوم به اریترومایسین 
می‌پایشت تست 9-7006 انجام شود تا وجود مقاومت قابل القای 


00 اه ار 


پروفیلا کسی ضد میکروبی خین زایمان sly‏ بیماری GBS‏ پر ی 


دول ۶۴-۴ رژیم‌های 


توصیه شده 
جایگز ین 
در صورت حساسیت به پنی‌سیلین 


ای خر آتافیلاکسی زیاد نباشد 
اگر خطر آنافیلا کسی زیاد باشد و GBS‏ حساس به کلیندامایسین باشد 


ای خطر آنافیلاکسی زیاد باشد و GBS‏ مقاوم به کلیندامایسین بوده و یا 
حساسیت آن مشخص نباشد 

LB استر پتوکوک گروه‎ GBS 

ی‌گرفته از مرکز کتترل و پیشگیری بیماری‌ها (۲۰۱۰). 


ک لیندام ایسین بررسی شود. در صورتی که مقاومت به 
کلیندامایسین Lol‏ شود می‌بایست از وانکومایسین استفاده کرد. 


از ارستروماسین در بیماران دارای SP‏ سبت به 


نی سبلمن استقفاد ه نمی شود. 
توصیه‌های بیشتر در رابطه با برخورد با زایمان پیش از 
rege‏ زایمان پیش از موعد تهدید شده یا پارگی زودرس و پیش 


| موعد پرده‌ها در تصویر ۳۲-۷ نشان داده شده‌اند. زنانی که 


بیش از شروع لیبر و در حالی که پرده‌ها سالم en ae‏ 


ایمان سزارین قرار می‌گیرند. فارغ از وضعیت کلونیزاسیون GBS‏ 
با سن بارداری نیازی به کموپروفیلاکسی GBS‏ در طول زایمان 


ie ee 
wl ye 
2 


« استافیلوکوک اورئوس مقاوم به متی‌سیلین 
‘(MRSA)‏ 
SS hae‏ اورنوس یک ارگانیسم پیوژنیک گرم مثبت است 


as‏ آلوده کننده‌ترین ارگانیسم در گونه استافیلوکوک به حساب 


طبیعی حاملین Mek‏ 


Ge‏ ۶۰ درصد حاملین متناوب و ۲۰ تا ۵۰ م 


پنی‌سیلین ‏ با دوز AU!‏ ۵ میلیون واحد به صورت داخل وریدی و 
سپس ۵ تا ۲ میلیون واحد به صورت داخل ور پدی هر ۴ ساعت تا 
هنگام زایمان 

آمپی‌سیلین با دوز اولیه ۲ گرم به صورت داخل وریدی و سپس ۱ گرم 
داخل وریدی هر ۴ ساعت و یا ۲ گرم هر ۶ ساعت تا هنگام زایمان 


سفازولین با دوز Ag!‏ ۲ گرم به صورت داخل وریدی و سپس ۱ گرم 
داخل وریدی هر ۸ ساعت تا هنگام زایمان 

کلیندامایسین ۹۰۰ میلی‌گرم داخل وریدی هر ۸ ساعت تا هسگام 
زایمان 

وانکومایسین ۱ گرم داخل وریدی هر ۱۳ ساعت تا هنگام زایمان 


درصد غیرحامل هستند Gorwitz)‏ ۸ کلونیزاسیون 
بزرگ‌ترین عامل خطر عفونت محسوب می‌شود Marzec)‏ 


Sheffield ‘¥+\7‏ ۲۰۱۳). استاف اورشوس مفاوم a‏ 
متی‌سیلین (MRSA)‏ تنها در ۲ درصد از مردم کلونیزه می‌شود. 
اما بار بزرگی بر سلامت محسوب می‌شود Gorwitz)‏ ۲۰۰۸ 
عفونت‌های MRSA‏ در مقایسه با عفونت‌های استان اورنوس 
حساسس به متی‌سیلین (MSSA)‏ هزینه‌های بیشتر و نرخ 
مرگ‌ومیر بیشتری دارند Butterly ٩۲۰۰۹ Beigi)‏ ۲۰۱۰ 

۸ کسب شده از جامعه (CA-MRSA)‏ هنگامی 
تشخیص داده می‌شود که در یک بیمار سرپایی یا طی ۴۸ ساعت 
اول بستری در بیماری که ریسک فاکتور معمول را ندارد شناسایی 
شود. این ریسک فاکتورها عبارتند از ابتلا به عفونت MRSA‏ در 
گذشته. بستری, دیالیز يا جراحی طی یک سال گذشته و کاتترها 
یا ابزارهایی که درون بدن جای‌گذاری صی‌شوند Dantes)‏ 
۲۳ عنفونت‌های MRSA‏ مرتبط با مراکز بهداشتی 
(HA-MRSA)‏ بیمارستانی هستند. اکثر موارد MRSA‏ در زنان 
باردار CA-MRSA‏ هستند. 


۱۰ Methicilan-Resistant Staphylococcus Aureus 


arn 
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شروع وضع حمل يا پارگی پرده‌ها قبل از ۳۷ هفته 
بارداری با خطر واضح برای زایمان پره‌ثرم قریب‌الوفوغ 


5 منفی 


پروفیلاکسی برای GBS‏ 
pou!‏ نشده 


GBS‏ مثبت 


داروهای ضدمیکروبی وریدی 
برای FA‏ ساعت یا بیشتر > GBS‏ مثبت سس جمع‌آوری کنید و داروهای 


کشت GBS‏ انجام نشده است 


کشت 0195 از واژن و رکتوم 


| (در طول توکولیز) ضدمیکروبی وریدی آغاز کنید 
آگر بیمار به ۳۵-۳۷ هفته برسد و Hse te‏ ۸ ساعت 
زایمان نکن کشت GBS‏ برای رس ی 
واژن و رکتوم را تکرار کنید 
پروفیلاکسی ضدمیکروبی داروهای ضدمیکروبی را متوقف کنید 


o>‏ زایمان در وضع حمل 


تصویر ۶۴-۷ نمونه‌ای الگوریتم پروفیلا کسی در زنانی که دچار بیماری ناشی از استریتوکوک‌های گروه (GBS) B‏ بوده و در معرض 
خطر زایمان پیش از موعد هستند. اين الگوریتم تنها روش برخورد با بیماران نبوده و می‌توان با توجه به شرایط فردی بیمار و یا 


)۲ ۰۱۶ 


MRSA‏ 9 بارداری 
کلونیزاسیون آنوداژینال با استاف اورئوس در ۱۰ تا ۲۵ درصد 
زنان باردار دیده می‌شود MRSA ۰)۲۰۱۰ Top)‏ در ۰/۵ تا ۳/۵ 
درصد از این زنان جدا شده است. عفونت‌های پوست و بافت py‏ 
شایع‌ترین تظاهر MRSA‏ در زنان باردار هستند (تصویر 
عم ۱۰ ۳۰ آبسه‌های پرینه» عفونت‌های )> در محل‌هایی 
نظیر برش‌های شکمی و اپیزیوتومی و کوریوآمنیونیت نیز با 
MRSA‏ ار تباط دارند Thurman ٩۲۰۰۹ Pimentel)‏ ۲۰۰۸). در 
cols‏ استئو Cols‏ نیز گزارش شده است Nguyen)‏ ۲۰۱۵؛ 
Tanamai‏ ۲۰۱۶). 

افزايش عفونت‌های CA-MRSA‏ در بخش مراقبت‌های 
og‏ نوزادان 9 you‏ نوزادان گزارش شده Cowl‏ در این موارد؛ 
اغلب با عفونت‌های پوستی MRSA‏ در مادر و کارکنان 
شیر آلوده مادر ارتباط دارد. انتقال عمودی نادر است 


عفونت 


.)۲۰۰۹ Pinter .¥-\YJimenez-Trugue) 


درمان 

جامعه بیماری‌های عفونی آمریکا دستورالعمل‌هایی را برای 
درمان عفونت‌های MRSA‏ منتشر کرده است Liu)‏ ۲۰۱۱). 
عفونت‌های سطحی و بدون عارضه از طریق درناژ و مراقبت‌های 
موضعی از زخم درمان می‌شوند. با این که در گذشته بر درمان 
آنتی‌بیونیکی تأکید نشده بود» شواهد اخیر حاکی از آن است که 
درمان آنتی‌بیوتیکی علاوه بر برش و درناژ آبسه‌های کوچک‌تر 
مفید واقع شده است Forcade ۵ Daum)‏ ۲۰۱۲). 
عفونت‌های سطحی LAS‏ به ویژه در افرادی که به مراقبت‌های 
موضعی پاسخ نمی‌دهند یا در افرادی که به بیماری‌های داخلی 
هم‌زمان Mie‏ هستند می‌بایست توسط آنتی‌بیوتیک‌های منأسب 
MRSA‏ درمان شوند. سلولیت چرکی می‌بایست به صور" 
تجربی از نظر CA-MRSA‏ درمان شود تا زمانی که نتایج کشت 
آماده شوند. 


plas ۶۴-۸‏ قبل از زایمان با میکروآبسه‌های کوچک 
رم tes!‏ کرده است که در بررسی کشت استافلوکوکك او رنشو 


عضو بر 


Porn fe Ore یه متی‌سیلین گزارش‎ asl 


کر گونه‌های CA-MRSA‏ به تری‌متوپریوم - 
سولفامتوکسازول و کلیندامایسین حساس هستند Miller)‏ ۲۰۱۵؛ 
ade .)۲۰۱۶ Talan‏ ریفامپین به سرعت مقاومت ایحاد می‌شود 
و از این دارو جهت دارودرمانی منفرد نباید استفاده شود. لینزولید 
علی‌رغم RSA ale aS!‏ موّثر است. اما گران است و اطلاعات 
sm St‏ بر استفاده از آن در دوران بارداری وجود دارد. 
Acct pelea, Ss‏ جفراسایگاین در eis‏ 

MRSA‏ موثرند» اما LLG‏ از آنها در دوران بارداری استفاده شود. 
پنکومایسین هم‌چنان درمان خط Jol‏ عفونت‌های MRSA‏ 

غیرسرپایی است. 

کنترل و پیشگیری از HA-MRSA‏ و CA-MRSA‏ ,4 
چداشت مناسب است و پیشگیری از تماس پوست به پوست یا 
نماس با پانسمان‌های زخم بستگی دارد. از بین بردن 
لونیزاسیون می‌بایست تنها در مواردی که بیمار علی‌رغم رعایت 
بطلوب بهداشت دچار عفونت‌های پوستی راجعه شود و یا انتقال 
دلوم حیان افراد خانواده یا افرادی که در تماس نزدیک با هم 
هستند رخ دهد اندیکاسیون دارد Liu)‏ ۲۰۱۱). اقدامات by yo‏ 
ه : Qe‏ بردن کلونیزاسیون عبارتند از استفاده از موپیروسین 
دص cst‏ حمام کلرهگزیدین گلوکونات و درمان با ریفامپین 
Shp‏ دیده شده Cool‏ که از Oe‏ بردن روتین کلونیزاسیون در 
که عفونت CA-MRSA‏ ثابت 


باردار موثر شیتت: 9 ey‏ 


۰ 


شده از طریق کشت در طول بارداری دارند. ما الب یک دوز 
منفرد وانکومایسین به پروفیلا کسی روتین حول‌وحوش حراحی با 
8- لاکتام برای زایمان سزارین و پارگی‌های درجه ۴ پرینه اضافه 
مي‌کنيم. شیردهی از پستان در این زنان ممنوع نیست. اما توصیه 
می‌شود بهداشت رعایت شود و به خراش‌های کوچک پوستی نبز 


دقت شود. 


۵ لیستریوز 
لیستریامونوسیتوزنز یکی از علل ناشایع سپسیس نوزادی است 
که در عين حال احتمالاً تعداد موارد تشخیص داده شده آن کمتر 
از موارد واقعی آن cpl .)۲۰۱۶ Kylat) Cul‏ باسیل گرم مشست 
غیراجباری داخل سلولی را می‌توان از مدفوع ۱-۵ از بزرگسالان 
جدا کرد. تصور می‌شود ples‏ موارد لیستریوز بر اثر انتقال غذایی 
ایجاد شده‌اند. موارد همه گیری منطقه‌ای cy!‏ بیماری می‌تواند در 
آثر مصرف سبزیجات خام» سالاد کلم. شراب سیب» صیفی‌جات 
شیر پنیر تازه مکزیکی, ماهی دودی و غذاهای فرآوری شده 
مثل «yaad ail‏ سوسیس آلمانی و گوشت‌های برش داده شده 
آماده ایجاد شود (مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء ۸۲۰۱۳۰ 
عفونت‌های لیستریایی در افراد AS‏ پیر یا خیلی p>‏ 
زنان bb‏ و بیماران دچار نقص ایمنی شایع‌ترند. تخمین‌زده 
می‌شود که jon‏ این عفونت‌ها در بارداری تا ۱۰۰ برابر بیشتر از 
جمعیت عادی می‌باشد Rouse ٩۲۰۱۴ Kourtis)‏ ۲۰۷۲۶ از 
ole‏ ۱۶۵۱ مرور گزارش شده Ge‏ سال‌های ۲۰۰۹ تا ۲۰۱۱ 
طبق گزارش مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها. ۱۴ درصد در 
زنان باردار رخ دادند Silk)‏ ۲۰۱۳). زنان باردار تعداد قابل توجهی 
از موارد بیماری را تشکیل می‌دهند و علت این قضیه مشخص 
نیست. یکی از فرضیه‌های مطرح شده این است که اختللال در 
سیستم ایمنی سلول در زنان باردار علت استعداد ly!‏ برای ابتلا 
به بیماری است Baud)‏ ۲۰۱۱). 


عفونت‌های مادری و جنینی 

لیستریوز در دوران بارداری می‌تواند بدون علامت باشد و نیز 
ممکن است یک ناخوشی تبدار ایجاد کند که با انغلواتزا.ء 
پیلونفریت و یا مننژیت اشتباه گرفته شود (مرکز کنترل و 
پیشگیری از lacs len‏ ۲۰۱۳). تشخیص معمو لا تا زماتی که 
کشت خون مثبت گزارش شود مشخص نخواهد بود. بیماری 
آشکار از لحاظ بالینی و یا پنهان ممکن است باعث Fiz pd‏ 


۰۴ 
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زایمان شود. حتی در سنین پیش از موعد نیز در صورت عفونت 
جنین ممکن است ele‏ آمنیوتیک تغییر رنگ دهد به رنگ 
قهوه‌ای در آید و یا آلوده به مکونیوم شود. لیستریوز مادر باعث 
عفونت جنین می‌شود که مشخصه آن ضایعات گرانولوماتوز 
گسترده همراه با میکرو | dus‏ است (تصویر .)۶۴-٩‏ در عفونت 
مادری کوریوآمنیونیت شایع بوده و ضایعات جفتی Ay‏ صورت 
ماکرو آبسه‌های dixie‏ با حدود مشخص دیده می‌شود. 
عفونت‌های با شروع زودرس دیررس مشابه سپسیس ناشی از 
GBS‏ هستند. Mylonakis‏ و همکارانش (۲۰۰۲) در مطالعه‌ای که 
بر روی ۲۲۲ lew‏ انجام دادند مشاهده کردند که در + LV‏ موارد 
عفونت منجر به سقط و یا مرده‌زایی شده بود و از ake‏ نوزادانی 
که زنده مانده بودند UF‏ از آزها دچار سیپسیس نوزادی شده 
بودند. در یک dallas‏ کوهورت بزرگ آینده‌نگر» ۲۴ درصد مادران؛ 
جنین خود را از دست دادند اما هیچ یک از این موارد بعد از هفته 
۹ بارداری نبود Charlier)‏ ۲۰۱۷). با این حال. میزان مرگ‌ومیر 
نوزادی ۲۱ درصد گزارش شده است Sapuan)‏ ۲۰۱۷). 

به علت سینرژیسم آمپی‌سیلین و جنتامایسین علیه گونه‌های 
luteal‏ معمولا استفاده از این دو دارو به صورت همزمان توصیه 
می‌شود Rouse)‏ ۳۰۶ در زنانی که نسبت به پنی سل 
حساسیت دارند می‌توان از تری‌متوپریم- سولفامتوکسازول 
استفاده کرد. درمان مادر می‌تواند بر روی عفونت نوزاد نیز موّثر 
باشد Chan)‏ ۱۳ ۳۰ هیچ ly‏ کسب وجود ندارد؛ 9 pois nee)‏ ی با 
نسستن Obey jw‏ خام 9 you‏ تمامی موارد غنایی خام انحام 
می‌گیرد. زنان باردار باید از مصرف مواد غذایی فوق‌الذکر پرهیز 


سالمونلوز 
عفونت‌های ناشی از گونه‌های سالمونلا همچنان یکی از علل 
Sac‏ بیماری‌های منتقل شونده از oly‏ غذا هستند Peques)‏ 
۷۲ شش سروتایپ از سالمونلاه شامل زیرگروه‌های 
تابفی‌موربوم و انتربتیدیس مسئول ایجاد اغلب موارد بیماری 
در ایالات متحده هستند. گاستروانتریت ناشی از سالمونلای 
غیرتیفوییدی از طریق غذای آلوده منتقل می‌شود. نشانه‌های 
بیماری شامل اسهال غیر خونی, درد شکم تب. Gy)‏ تهوع و 
استفراغ, ۶-۴۸ ساعت پس از مواجهه با میکروب ظاهر می‌شوند. 
تشخیص با کمک آزمایش مدفوع داده می‌شود (فصل {OF‏ برای 
هیدراته کردن بیمار از محلول‌های کریستالویید داخل وریدی 


لیستریوز مادر. 


استفاده می‌شود. در عفونت‌های بدون عارضه داروهای ضد 
میکروبی تجویز نمی‌شود زیرا اين داروها معمولاً دوره بیماری را 
کوتاهتر نکرده و ممکن است در دوره نقاهت بیماری دوران ناقل 
بودن بیمار را طولانی‌تر JUS‏ در صورتی که گاستروانتریت همراه 
با باکترمی باشد داروهای ضد میکروبی به صورتی که در ادامه 
خواهد آمد تجویز می‌شوند. براساس گزارش‌های موردی در موارد 
نادری باکترمی سالمونلا با سقط مرتبط بوده است «Coughlin)‏ 
2۲ 

تب تیفویید که توسط سالمونلا تابفی ایجاد می‌شود یکی از 
معضلات بهداشتی در سرتاسر Lid‏ بوده و البته در ابالات متحده 
نادر است. این بیماری از oly‏ خوردن die‏ شیر یا آب آلوده 
گسترش ub ge‏ احتمال دیده شدن بیماری در زنان باردار در 
دوران اپیدمی و نیز در افراد دچار عفونت HIV‏ بیشتر است 
«Hedriana)‏ ۱۹۹۵). در سال‌های گذشته ابتلا به تب تیفویید در 


de‏ پیش ار زایمان منجر به سقط. زایمان پیش از موعد و 
7 مادر با جنین می‌شده است Dildy)‏ ۱۹۹۰). 

فلوروکینولون‌ها و سفالوسپورین‌های نسل دوم ارجح هستند. 
در تب روده‌ای (تیفوئید), انجام تست حساسیت به آنتی‌بیوتیک 
سهم است و علت آن ایجاد گونه‌های مقاوم به دارو است 
Crump‏ ۲۰۱۵). به نظر می‌رسد واکسن تیفویید هیچ أثر سوبی 
در زنان باردار ندارد و ub‏ در اپیدمی‌ها و پیش از سفر به مناطق 


اندمیک تجویز شود. 


« شیکلور ِ ۱ 
دبسانتری باسیلی ناشی از IS‏ یکی از بیماری‌های شدیدا 
مسری 9 یکی از fle‏ نسبتاً شایع اسهال اگزوداتیو التهابی در 
بزرگسالان است. شیگلوز در کودکانی که به مهد کودک می‌روند 
Sauls‏ بوده و از طریق دهانی-مدفوعی منتقل می‌شود. 
تظاهرات بالینی متفاوت بوده و از اسهال خفیف تا دیسانتری 
iis‏ کرامپ‌های شکمی» تنسموس, تب و مسمومیت 
سیستمیک را در بر می‌گیرد. با اینکه شیگلوز ممکن است 
خودبه‌خود محدود شود اما در موارد شدید باید حتماً به دقت به 
درمان دهیدراتاسیون بیمار پرداخت. ما مواردی از شیگلوز را در 
زنان باردار داشته‌ایم که اسهال ترشحی در آنها بیش از ۱۰ لیتر در 
روز بوده است! درمان ضد میکروبی بسیار مهم است و درمان 
Sh‏ در دوران بارداری عبارت است از فلوئوروکینولون‌هاء 
سفتریاکسون یا آزیترومایسین. در عين JE‏ مقاومت در برابر 
درمان‌های ضد میکروبی در حال ظهور است و تست حساسیت 
نسبت به آنتی‌بیوتیک می‌تواند به هدایت درمان مناسب کمک 
as‏ (مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها. ۲۰۱۶). شیگلوز ممکن 
است موجب تحریک انقباضات رحمی و ایجاد تولد پیش از موعد 
شود Parisot)‏ ۲۰۱۶). 
# بیماری هانسن" 
این بیماری یک عفونت مزمن است که تحت عنوان جذام نیز 


شناخته می‌شود و عامل ایجاد آن مابکویا کتربوم ord‏ است. ن 


در ایالات متحده نادر است. تشخیص قطعی با استفاده از PCR‏ 
امکان‌پذیر است. ly‏ درمان بیمار استفاده از درمان چند دارویی 
با داپسون؛ ریفامپین و کلوفازیمین توصیه می‌شود و این درمان در 
زنان باردار نیز legac‏ بی‌خطر است Gimoysky)‏ ۱۲۰۱۳ 
Ozturk‏ ۲۰۱۷). طبق Duncan PIS‏ (۱۹۸۰) در زنان مبتلا 


۵۰۵ ep پیماری‌های‎ 


a,‏ این عفونت میزان شیوع تولد نوزادان با وزن کم در هنگام تولد 
بیشتر بوده است. Cpl‏ عفونت جفت را درگیر نمی‌کند و عفونت 
نوزادی مشخصاً ناسی از انتقال پوست به پوست و با انتقال از 
طریق قطرات ترشحی Duncan) Cool‏ ۱۹۸۴) انتقال عمودی 
در مادران درمان نشده شایع است .Moschella)‏ ۲۰۰۴ 


8 بیماری لایم 
بیماری لایم توسط اسپیروکتی به نام بوریابورگد و رفری ایجاد 
می‌شود و Cp Pals‏ بیماری منتقله از طریق ناقل در ایالات 
متحده است (مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها, ۲۰۱۷ 
بورلیوزلايم به دنبال گزش کنه‌هایی از خانوادة ایگزودس ایجاد 
می‌شود. cyl‏ بیماری aw‏ مرحله دارد Steere)‏ ۲۰۱۵). عفونت 
اولیه aby)‏ ۱) باعث ایجاد یک نوع ضایعه پوستی موضعی 
خاص به نام اریتم میگرنس " می‌شود که ممکن است همراه با 
سندرم شبه آنفلوانزا و آدنوپاتی موضعی باشد. در صورت عدم 
درمان. عفونت طی روزها و هفته‌های بعدی به صورت منتشر در 
می‌آید (مرحله ۲). درگیری چند سیستمی شایع است اما 
نشانه‌های غالب عبارت‌اند از ضایعات پوستی, آرترالژی و میالژی, 
کاردیت و مننژیت. در صورتی که پس از گذشت چندین هفته تا 
چند ماه بیماری همچنان بدون درمان رها شود احتمالاً در حدود 
نیمی از بیماران دچار بیماری دیررس و یا پایدار خواهند شد 
(مرحله ۳). مصونیت طبیعی ایجاد شده و در ۱۰ درصد موارد 
بیماری وارد مرحله مزمن خواهد شد. اگر چه برخی از بیماران در 
مرحله مزمن بدون علامت باقی می‌مانند بقیه آنها طیفی از 
تظاهرات پوستی. مفصلی و یا عصبی را بروز خواهند داد 
Shapiro)‏ ۲۰۱۴). 

تشخیص بیماری به روش بالینی مهم است زیرا تشخیص 
سرولوژیک و PCR‏ ممکن Cul‏ دقیق نباشد Steere)‏ ۲۰۱۵ 
آزمون سرولوژیک EM‏ و IBM‏ در عفونت زودرس توصیه 
می‌شود و پس از آن جهت تأیید وسترن بلات انجام می‌شود. در 
حالت ایده‌آل در صورت امکان, ارزیابی سرولوژیک A>‏ و نهفته 
انجام می‌شود. نرخ موارد مثبت کاذب و منفی کاذب بالاست. 

و همکارانش (۲۰۱۶) در انحمن بیماری‌های 
عفونی آمریکا به بررسی بهترین روش درمان بیماری لایم 
پرداخته‌اند. در مراحل اولیه عفونت تحویز داکسی‌سایکلین: 


۱۰ Hansen Disease 2- Erythema migrans 


۵۰۶ 


عوارض طبی و جراحی 


آموکسی‌سیلین و يا سفوروکسیم به مدت ۱۴ روز توصیه می‌شود, 
اگر a>‏ باید توجه داشت که تجویز داکسی‌سایکلین در دوران 
بارداری ممنوع است. در صورت ایجاد عوارضی از قبیل کاردیت؛ 
منتژیت یا عفونت منتشر در مراحل اولیه عفونت می‌توان از 
تجویز ED‏ وریدی سفریاکسون» سفوتاکسیم و یا پنی‌سیلین 6 
به مدت ۱۴ تا ۲۸ روز استفاده کرد. برای درمان آرتریت مزمن و 
سندرم پس از بیماری لایم" از رژیم‌های طولانی‌مدت خوراکی یا 
داخل وریدی استفاده می‌شود. اگر چه نشانه‌ها به خوبی به درمان 
پاسخ نمی‌دهند Steere)‏ ۲۰۱۵). 

هیچ واکسنی به طور تجاری در دسترس نیست. موّثرترین 
ol,‏ پیشگیری از بیماری پرهیز از مسافرت به مناطق اندمیک 
بیماری mY‏ و بهبود کنترل کنه در این مناطق است. Ailes‏ بیمار 
توسط خودش و برداشتن GAS‏ خون نخورده در عرض YF‏ 
ساعت پس از چسبیدنشان به بدن. خطر ایجاد عفونت را کاهش 
می‌دهد Hayes)‏ ۲۰۰۳). در صورتی که گزش aS‏ طی ۷۲ ساعت 
اول شناسایی شود تجویز ۲۰۰ میلی‌گرم داکسی‌سایکلین به 
صورت تک دوز خوراکی می‌تواند باعث US‏ شدن سیر پیشرفت 
بیماری لایم شود. 

گزارشات متعددی از بروز PLY Sylow‏ در دوران بارداری 
وجود دارد. با این حال مجموعه بزرگی وجود ندارد. انتقال از 
طریق جفت تأیید شده است. اما هیچ نوع اثر مادرزادی بورلیوز 
مادری. به job‏ قطعی شناسایی نشده است Shapiro)‏ ۲۰۱۴؛ 
Walsh‏ ۲۰۰۶). درمان سریع عفونت زودرس در مادر از بروز اکثر 
پیامدهای نامطلوب مادری جلوگیری خواهد کرد Mylonas)‏ 
(vey)‏ 


uu |‏ 
در مورد تشخیص بیماری سل و روش برخورد با آن در دوران 
بارداری به تفصیل در فصل OY‏ صحبت شده است. 


عفونت‌های پروتوزوآیی 


8 نو کسوپلاسموز 

چرقه Jeb Jl, Susp‏ سلولی SAS Lew egg celal‏ 
دو مرحله مجزا دارد Kim)‏ ۲۰۱۵ مرحله گربه‌ای در بدن گربه 
(میزبان قطعی) و شکار آن رخ می‌دهد. اووسیت بدون هاگ در 
مدفوع دفع می‌شوند. طی مرحله gla Ss‏ کیست‌های ssh‏ 


حاوی برادوزوئیت‌ها پا آووسیت‌ها توسط میزبان حد واسط از 
جمله انسان بلعیده می‌شوند. اسید معده کیست‌ها را هضم کرده و 
برادوزوئیت‌ها که col‏ تلیوم روده کوچک را آلوده می‌کنند آزاد 
می‌گردند. در اپی‌تلیوم روده کوچک, برادوزوئیت‌ها Ay‏ 
تاکی‌زوئیت‌هایی که dy‏ سرعت تقسیم می‌شوند تبدیل می‌گردند. 
تاکی‌زوئیت‌ها می‌توانند تمامی سلول‌های پستاندار میزبان را آلوده 
elds is‏ ایمنی هومورال و با واسطه سلول اکثرتاکی‌زوئیت‌ها را 
از بین می‌برند. اما کیست‌های بافتی ایجاد می‌شوند. باقی ماندن 
آنها سبب بروز شکل مزمن توکسوپلاسموز می‌شود. 

عفونت در انسان از طریق خوردن گوشت خام یا نیختهآلوده 
به کیست‌های بافتی یا تماس با اووسیت‌های ناشی از مدفوع گربه 
در aL;‏ خاک GIL‏ آلوده ایحاد می‌شود. سابقه Mal‏ به عفونت از 
طریق تست‌های سرولوژیک تأیید می‌شود و شیوع آن به منطقه 
جغرفیایی و ژنوتیپ انگل بستگی دارد. در ایالات متحده شیوع 
سرمی در افراد ۱۰ تا ۱٩‏ ساله ۵ تا ۳۰ درصد است که پس از ۵۰ 
سالگی می‌تواند از ۶۰ درصد هم فراتر برود Kim)‏ ۲۰۱۵). 
بنابراین, بخش اعظمی از زنان باردار در این کشور مستعد ابتلا به 
عفونت هستند. تخمین زده شده است میزان بروز عفونت 
پره‌ناتال که سبب تولد نوزاد مبتلا به توکسوپلاسموز مادرزادی 
می‌شود از ۰/۸ در هر ۱۰/۰۰۰ تولد زنده در ایالات متحده تا ۱۰ 
در هر ۱۰/۰۰۰ تولد زنده در فرانسه متفاوت است Cook)‏ 
۰ بین ۱۲۴۰۰ ۴۰۰۰ مورد توکسوپلاسموز مادرزادی سالانه 
در ایالات متحده تشخیص داده می‌شوند. به طور IS‏ تخمین 
زده می‌شود که یک سوم از Cured‏ با اين انگل مواجه شده‌اند 
Jones)‏ ۲۰۱۴). 


عفونت مادری و جنینی 

اغلب عفونت‌های حاد در اروپا و آمریکای شمالی, چه در مادر و 
چه در نوزاد بدون علامت بوده و تنها به کمک غربالگری 
سرولوژیک مادر و نوزاد قابل شناسایی هستند. در برخی موارد 
ممکن است در مادر علائمی از قبیل خستگی» تب, درد عضلانی 
و گاهی Shor‏ ماکولوپاپولر و لنفادنوپاتی زنجیره گردنی AE‏ 
دیده شود. در بزرگسالانی که اختلال ایمنی ندارند عفونت اولیه 
باعث ایجاد مصونیت می‌شود و ابتلا به عفونت پیش از بارداری» 
خطر انتقال عمودی را تقریباً به طور کامل از بین می‌برد. در زنانی 


1 - Post-Lyme disease syndrome 


۱ ایمنی هستند عفونت ممکن است شد ید 
۷ ضالیت محدد آن منحر ay‏ ایحاد انسفالیت رتینوکوروئیدیت 
۱ رایعات توده‌ای شود. عفونت مادری خطر زایمان پیش از 
یر Ja)‏ از ۳۷ هفتگی ۴ برابر می‌کند Freeman)‏ ۲۰۰۵ 
بروز و شدت عفونت توکسوپلاسموز در جنین به سن 
ررزاری در هنگام ابتلای مادر به عفونت بستگی دارد. با افزایش 
og Ny 1۷‏ خطر عفونت جنین نیز بیشتر می‌شود. در یک 
Jolt,‏ تخمین زده شده است که خطر در ۱۳ هفتگی ۱۵ درصد. 
ر ۲۶ هفتگی ۴۴ درصد و در ۳۶ هفتگی ۷۱ درصد است )0995 
sli.‏ 07۲ ۰۰۷ بالعکس» OLS‏ عفونت جنینی در 
لوایل بارداری بیشتر است و اين جنین‌ها به احتمال بیشتری 
بافت‌های بالینی عفونت را بروز می‌دهند ACOG)‏ ۲۰۱۷). 
نکته مهم اين است که اغلب جنین‌های مبتلا به عفونت در 

هنگام تولا هیچ نشانه واضحی از ابتلا به عفونت را در حین 
معاینات روتین نشان نمی‌دهند. نوزادانی که نشانه‌های بالینی 
Ye)‏ به عفونت را دارند معمولاً دچار بیماری فراگیر همراه با کم 
بودن وزن هنگام تولده هپاتواسپلنومگالی» زردی و آنمی هستند. 
بیماری در برخی از نوزادان عمدتاً مربوط به سیستم عصبی بوده 
, همراه با کلسیفیکاسیون داخل جمجمه‌ای و هیدروسفالی یا 
میکروسقالی است Dhombres)‏ ۲۰۱۷). در بسیاری از نوزادان 
bly‏ کوریورتینیت و نیز اختلالات یادگیری بروز می‌کند. این 
تریاد کلاسیک - کوریورتینیت» کلسیفیکاسیون داخل جمجمه‌ای 
و هیدروسفالی - اغلب با تشنج همراه است. نوزادان دچار عفونت 
که علائم بالینی دارند در معرض خطر بروز عوارض طولانی‌مدت 
هستند (۸۵000۱1 ۴ ۰۷۷۵۱08 ۲۰۱۴). 


j>‏ اختلال سیستم 


غربالگری و تشخیص 
در صورت sob‏ آنتی‌بادی )یا پیش از بارداری» خطر عفونت 
مادرزادی در جنین وجود ندارد. آکادمی اطفال آمریکا و کالج 
متخصصین زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۷) غربالگری پره‌ناتال 
تیکسوپلاسموز را در نواحی با شبوع کم‌نظیر ایالات متحده 
eos‏ نمی‌کند. غربالگری می‌بایست در زنان باردار دچار نقص 
بمنی مانند ۲۱1۷ انجام شود. در نواحی با شیوع SVL‏ 
نوکسوپلاسموز (به طور مثال فرانسه و اتریش)» غربالگری روتین 
سب کاهش نرخ بیماری مادرزادی شده است Kim)‏ ۲۰۱۵؛ 
Wallon‏ ۲۰۱۳) 

زنان بارداری که مشکوک به توکسوپلاسموز هستند باید 


4 


ببمار ی‌های عقونی 


مورد بررسی قرار گیرند. JS!‏ ره ندرت » بافت‌ها با مابعات بدن 
قابل شناسابی است. gd‏ تا سه هفته پس از عفونت» dnd WG‏ 
توکسوپلاسما در بدن تولید شده و طی ۱ تا ۲ ماه به Zyl‏ مفدار 
خود می‌رسد و معمولا تا آخر عمر (گاهی حتی با تیترهای (YE‏ 
پایدار می‌ماند. آنتی‌بادی RM‏ طی ۱۰ روز پس از عفونت پدیدار 
شده و معمولاً در عرض ۲-۴ ماه از Gy‏ می‌روده با این حال 
همین cle‏ نباید بری شناسایی عفونت حاد تنها از اندازه‌گیری 
آنتی‌بادی IgM‏ استفاده کرد Dhakal)‏ ۲۰۱۵). آنتی‌بادی‌های 
۸ و IgE‏ در تشخیص عفونت حاد مفید هستند. بهترین روش 
بررسی آزمایشگاهی بیماری مجموعه آزمون‌های سرولوژیک 
توکسوپلاسما" است که توسط موسسه تحقیقاتی بنیاد طبی پالو 
(toxolab@pamf.org) , gil‏ طراحی شده است. میل ترکیبی 
صورتی که BG‏ با میل ترکیبی COL VL‏ شود. عفونت در DEY‏ 
ماه گذشته رد خواهد شد. آزمون‌های متعدد میل ترکیبی در بازار 
وجود دارند که ارزش پیش‌گویی‌کنندگی مثبت آنها در میل ترکیبی 
بالا و تأیید عفونت نهفته ۱۰۰ درصد است Villard)‏ ۱۲۰۱۳ 
وجود شواهدی از قبیل کلسیفیکاسیون داخل جمجمه‌ای. 
هیدروسفالی» کلسیفیکاسیون کبدی» آسیت. ضحیم شدن جفت. 
هیپراکو بودن روده‌ها و محدودیت رشد جنین در سونوگرافی 
پره‌ناتال همگی می‌توانند به تشخیص کمک کنند. تشحخیص 
سونوگرافیک صورت می‌گیرد Montoya ٩۲۰۱۵ Filisetti)‏ 
۸ سحساسیت بسته به سن بارداری متفاوت است و 


قبل از ۱۸ هفته در کمترین میزان قرار دارد Romand)‏ 2۰-۰۱ 


درمان 
هیچ کارآزمایی بالینی تصادفی جهت ارزیابی فواید و کارایی 
درمان و کاهش خطر عفونت مادرزادی انحام شده است. در یک 
مرور سیستماتیک بر روی داده‌های۱۴۳۸ بارداری درمان ody‏ 
شواهد ضعیفی مبنی بر ارتباط درمان زودرس و کاهش خطر 
توکسوپللاسموز مادرزادی بافت شد ( گروه مطالعه SYROCOT‏ 
Toxoplasma Serologic Profile‏ -1 
Palo Alto Medical Foundation Research Institute‏ .2 


3. Systemic Keview on Congenital Toxoplasmosis Study 
Group 


۰۷۲ 


۵۰۸ 


عوارص طبی و جراحی 


۷ درمان با کاهش نرخ عوارض عصبی شدید و مرگ نوزاد 
مرتبط دانسته شده است Cortina-Borja)‏ ۲۶۱۰). 
درمان پره‌ناتال با استفاده از دو رژیم دارویی صورت می‌گیرد: 

اسپیرامایسین به تنهایی یا ترکیب پریمتامین - سولفانامید با 
اسیدفولیک Cpl .)۲۰۱۷ ACOG)‏ دو رژیم درمانی پشت سر هم 
نیز استفاده شده‌اند Hotop)‏ ۲۰۱۲). شواهد کمی در حمایت از 
استفاده از یک رژيم خاص وجود دارد Montazeri)‏ ۲۰۱۷؛ 
Valentini‏ ۲۰۱۵). با این حال, اکثر متخصصان از اسپیرامایسین 
Ca‏ درمان زنان مبتللا به عفونت حاد در ابتدای بارداری استفاده 
درمان عفونت جنینی مورد استفاده قرار نمی‌گیرد. از پریمتامین - 
سولفادیازین به همراه اسیدفولینیک در موارد عفونت مادری پس 
از ۱۸ هفتگی با در صورت شک dy‏ عفونت جنین استفاده 
می‌شود. 
هیچ واکسنی برای توکسوپلاسموز وجود ندارد. بنابراین جهت 
پیشگیری از عفونت مادرزادی می‌بایست از ایجاد عفونت اجتناب 
شود. اقداماتی که در این راستا انجام می‌شوند عبارند از: (۱) پختن 

شت در دمای مطمئن. (۲) شستن میوه‌ها با دقت و يا پوست 
کندن sl‏ (۳) پاک کردن سطوح و یا وسایل آشپزخانه که با 
سبزیجات نشسته تماس دارند. (۴) پوشیدن دستکش در هنگام 
تمیز کردن وسایل و ظرف مدفوع گربه, (۵) خودداری از تغذیه 
گربه با گوشت خام یا نیم‌پز و سعی در نگهداشتن گربه‌ها در خانه. 
با این حال داده‌هایی به نفع CPR pH‏ این اقدامات وجود ندارد 
Di Mario ٩۲۰۱۷ ACOG)‏ ۲۰۱۵). 


8 مالاردا 

مالاریا هم‌چنان یک بحران سلامتی در دنیا است. این بیماری در 
سراسر جهان موجب ۲۰۰۰ مورد مرگ در روز می‌شود White)‏ 
۵ مالاریا به طور مثری در اروپا و اکثر مناطق آمریکای 
شمالی ریشه‌کن odd‏ است و نرخ مرگ‌ومیر جهانی آن بیش از 
۵ درصد افت کرده است. اکثر موارد مالاریا در ایالات متحده از 
کشورهای دیگر وارد می‌شوند (برخی موارد در سربازان ارتش که 
به کشور باز می‌گردند رخ می‌دهد) Mace)‏ ۲۰۱۷). اين انگل از 
طریق پشه‌های آنوفل منتقل می‌شود و پنج گونه از 


سلاسمودیوم سبب بروز بسیماری در انسان می‌شوند: 
فالسیباروم» وبواکس» اوال Yu‏ & 9 نولسی . 


gb VL‏ بارداری 
زنان باردار, استعداد بیشتری نسبت به عفونت مالاریا دارند 
Kourtis)‏ ۲۰۱۴). آنتی‌بادی‌های ضد آنتی‌زن سطحی انگل 
(۷۸۲26۸). موجب تجمع جفتی اریتروسیت‌های آلوده شده 
و اثرات مضر مالاریا را به وجود می‌آوردند Mayor)‏ ۲۰۱۵). از 
طریق این مکانیسم. با افزایش تعداد بارداری‌هاء میزانی از ایمنی 
به‌وجود می‌آید که به آن ایمنی ضد مالاردای خاص بارداری 
می‌گویید. به صورت تناقص‌آمیزی, درمان مالاریا موجب کاهش 
این ایمنی شده, و تجدید فعالیت در طول بارداری در کشور 

موزامبیک ثبت شده است Mayor)‏ ۲۰۱۵). 


عفونت مادری و جنینی 
تظاهرات بالینی بیماری عبارت‌اند از تب» لرز و علائم شبه 
آنفلوانزا مانند سردرده میالژی و حالت ناخوشی عمومی که 
می‌توانند به صورت دوره‌ای اتفاق بیفتند. شدت PAs‏ در 
عودهای بعدی کمتر است. مالاریا ممکن است با آنمی و زردی 
همراه باشد و عفونت با گونه فالسی‌باروم ممکن است باعث 
ایجاد نارسایی کلیه» LS‏ و مرگ شود. در cys‏ حال در مناطق 
اندمیک بسیاری از افراد مبتلا به عفونت که از جهات دیگر سالم 
هستند هیچگونه علامتی ندارند. از سوی دیگر با اینکه زنان 
باردار اغلب بدون علامت هستند احتمال پیدایش علائم 
کلاسیک در آنها بالاتر است Desai)‏ ۲۰۰۷). 

عفونت LVL‏ در بارداری. چه علامتدار باشد و چه بدون 
aoe‏ باعث ایجاد عوارض بسیار و مرگ‌ومیر زیاد می‌شود 
«Nosten ٩۲۰۰۷ «Menéndez)‏ ۲۰۰۷). پیامدهای نامطلوب 
عبارتند از مرده‌زایی» زایمان پیش از cde ge‏ وزن پایین هنگام UP‏ 
و آتمی در مادر. دو مور آخر بیشتر از همه رخ می‌دهند 
McClure ۱۲۰۱۴ Machado Filho)‏ ۲۰۱۳). عفونت مادر با 
۴ درصد از موارد نوزادان با وزن پایین هنگام تولد در دنیا مرتبط 
است cBisele)‏ ۲۰۱۲). این پیامدهای نامطلوب پری‌ناتال با 
سطوح بالای پارازبتمی در جفت ارتباط دارند Rogerson)‏ 
۷ پارازتیمی در جفت هنگامی رخ می‌دهد که اریتروسیت‌ضاء 


1 - Knowlesi 


فتاه ماکروفاژهای دارای انگل در نواحی پرعروق جفت 
می‌يابند (تصویر (FF).‏ عفونت با ۶.فالسی‌باروم 
بن است و عفونت زودرس خطر سقط را افزایش می‌دهد. 
مالاریا به طور قابل توجهی در دو سه ماهه آخر 
she‏ ۰ پس از زایمان افزايش می‌یابد (عمعدنط +++( به 
Js ۳1‏ « مالاریای مادرزادی در کمتر از ۵ درصد نوزادان متولد 


ن آلوده رخ می‌دهد. 


تحمع می 


میزان بروز 


شده از مادران 


تشخیص و درمان 
روش استاندارد طلایی برای تشسخیص بیماری» بررسی 
میکروسکوپی گسترةُ خون محیطی Sib‏ و ضخیم و شناسایی 
انگل در آن است. با این JE‏ در صورتی که تراکم انگل‌ها کم 
باشد. حساسیت این روش میکروسکوپی Gel‏ است. در حال 
حاضر در روش‌های تشخیصی سریع به شناسایی آنتی‌ژن‌های 
اختصاصی مالیا پرداخته می‌شود. حساسیت این روش‌ها در 
دوران بارداری در حال بحث Coal‏ و همچنین به‌طور روتین در 
دسترس نیستند White ٩۳۰۱۳ Kashif)‏ ۲۰۱۵ 

متداول‌ترین داروهای ضد مالاریا در بارداری AQ INES‏ 
نستند. سازمان Ske‏ بهداشت توصیه می‌کند تمامی بیماران 
آلوده که در مناطق اندمیک زندگی می‌کنند یا به این Golo‏ سفر 
می‌کنند توسط رژیم دارویی بر AL‏ آرتمیزینین برای مالاریا 
ذالسی‌پاروم بدون عارضه درمان شوند Tarning)‏ ۲۰۱۶ مرکز 
کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها (T+ We)‏ توصیه می‌کند تنها در 
صورتی از تواکون - پروگوانیل یا آرتمتر - لومفنترین ستفاد 
شود که pls‏ درمان‌ها در دسترس نباشند یا توسط بیمار تحمل 
نگردند. 

مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌ها (۲۰۱۳) توصیه 
می‌کند زنان باردار مبتلا به مالاریا بدون عارضه AL‏ از 
۶ وبواکس» م.اوال و egy MEP‏ حساس به کلروکین 
توسط کلروکین یا هیدروکسی کلروکین درمان شوند. در زنان 
آوده به .فالسیباروم مقاوم به کلروکین» داروی خط اول برای 
pe aly‏ باردار artemether-lumefantvine‏ می‌باشد. انتخاب 
So aly‏ آرسونات a,‏ علاوهٌ مفلوکین یا آرتسونات به علاوه 
a3‏ یدروآرتمیسینین - پیپرا کین (dihyrdroartemisinin-‏ 
(piperaquine‏ می‌باشد White)‏ ۵ اخیراً گروه مطالعه 
PREGACT‏ (۲۰۱۶) چهار داروی مبتنی بر آرتمیسینین را در 
۸ زن بار دار مبتلا به مالاریای فالسی‌پاروم مقایسه کرده و 


بیماری‌های عفونی 


تصویر ۶۳-۱۰ عکس میکروسکویی از مالاریا در جفت. A‏ 


تعداد زیادی RBC‏ مبتلا به عفونت (ییکان‌های سیاه بلند) در 
فضای OY‏ پرزهای جفتی دیده می‌شوند. تعداد زیادی برش 
عرضی از پرزهای جفتی در تصویر وجود دارد که سه تا از آنها 
با colt‏ کوتاه نشان داده شده‌اند. 8. تصویر با بزرگنمایی 
بیشتر. (A)‏ تعداد زیادی RBC‏ عفونی دیده می‌شود که دوتای 
آنها با پیکان نشان داده شده‌اند. 


هیچ yl‏ نامطلوب پری‌ناتال یا مادری خطرناکی را گزارش نکرده 
است. رژیم درمانی خط دوم عبارت است از آرتسونات, کینین به 
علاوهُ تتراسیکلین, داکسی‌سیکلین» یا کلیندامایسین؛ یا آتوواکون 
- پروگوانیل. .وبوا کس مقاوم به کلروکین می‌بایست توسط 
مفلوکین درمان شود. ۶. وبوا کس یا 8.اوال حساس به کلروکین 
می‌بایست در طول بارداری توسط کلروکین و پس از زایمان 
توسط پریماکین درمان شوند. مقاومت نسبت به pled‏ داروهای 
ضد مالاریا شامل ترکیبات جدید مبتنی بر آرتمیسینین گزارش 
شده است. 


رژیم‌های درمانی عفونت‌های بدون عارضه و شدید مالاریا 


2-۹ 


۰ عوارض طبی و ele‏ 


در دوران بسسارداری OW ay‏ سبایت 
www.cde govw/malaria/dignosis-treatment‏ در دسترس‌انل. 
هم‌چنین CDC‏ خط تلفن ویزه‌ای برای توصیه‌های درمانی 
VU‏ ربا دارد (۸۵۵-۸۵۶-۴۷۱۳). 


پیشگیری و پروفیلاکسی 
کنترل و پیشگیری مالاریا بستگی به پروفیلاکسی دارویی در 
هنگام سفر به مناطق آندمیک و یا زندگی کردن در اين مناطق 
دارد. کنترل ناقلان انگل نیز اهمیت دارد و ثابت شده است که 
اقداماتی از قبیل استفاده از پشه‌بندهای آغشته ay‏ مواد 
حشره کش, حشره‌کش‌های پیرترویید " و مواد دافع حشرات با پا 
۷ دی‌اتیل - ۸۶ - تولوآمید (DEET)‏ در مناطق اندمیک 
می‌تواند باعث کاهش میزان بروز مالاریا شود. استفاده از این 
روش‌ها در gli;‏ باردار نیز به خوبی امکان‌پذیر است 
Menéndez)‏ ۷ در صورتی که سفر کردن به مناطق 
اندمیک ضروری باشد. پروفیلا کسی دارویی توصیه می‌شود. 
پروفیلاکسی با استفاده از کلروکین بدون خطر بوده و به 
خوبی در زنان باردار تحمل می‌شود. در مناطقی که مقاومت به 
کلروکین وجود ندارد استفاده از اين دارو میزان عفونت جفت را در 
زنان بدون علامت دچار عفونت از 2۲۰ به ZF‏ می‌رساند Cot)‏ و 
همکاران. ۱۹۹۲). برای افرادی که به مناطق اندمیک 
پلاسمودیوم فالسیباروم مقاوم به کلروکین سفر می‌کنند تنها 
پروفیلاکسی دارویی که در حال حاضر توصیه می‌شود مفلوکین 
است Kakuru .)۲۰۱۶ Freedman)‏ و همکاران (۲۰۱۶) در یک 
بررسی پروفیلااکسی طی بارداری با سولفادوکسین - پری‌متامین 
را با دی هیدروآرتمیسینین - پیپراکین مقایسه کردند و دومی 
موّثرتر گزارش شد. استفاده از پریما کین و داکسی‌سایکلین در 
دوران بارداری ممنوع است. در مورد آتووا کون/ پروگوانیل اطلاعات PE‏ 
وجود ندارد. برای اطلاع از جدیدترین رژیم‌های پروفیلا کسی دارویی در 
دوران بارداری می‌توان به وب‌سایت سلامت مسافران در مرکز 
کنترل و پیشگیری بیماری‌ها به نشانی hitp:/www.cde govitravel‏ 
مراجعه کرد. مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها همچنین کتاب 
اطللاعات سلامت برای مسافران بین‌المللی PES)‏ زرد) را 
منتشر کرده است که دروب‌سایت www.cde gov/yellowbook‏ در 
دسترس است. در مورد زنانی که در مناطق اندمیک زندگی می‌کنند. 
استفاده از درمان پیشگیرانهٌ متناوب نسبت به غربالگری و درمان 
متتاوب روش بهتری است Desai)‏ ۲۰۱۵ 


8 آمیسباز 

در حدود ۱۰ درصد cures‏ جهان به [ نتاموداهیستولتیکا Mone‏ 
هستند و اکثر این افراد بدون علامت می‌باشند Andrade)‏ 
۵ اغلب افراد a Mire‏ عفونت آنتاموباهیستولیکا بدون 
علامت هستند. در عین حال دیسانتری آمیبی ممکن است در 
دوران بارداری سیر شدیدی داشته و با تب, درد شکم و اسهال 
خونی همراه باشد. در صورت پیدایش آبسه کبدی‌پیش‌آگهی بدتر 
خواهد بود. تشخیص با شناسایی کیست‌های هنت لشکا با 
تروفوزوئیت‌ها در نمونه مدفوع صورت می‌گیرد. درمان در زنان 
باردار و غیر باردار مشابه بوده و درمان ارجح برای کولیت آمیبی و 
بیماری مهاجم استفاده از مترونیدازول یا تینیدازول است. برای 
درمان بیماری غیرتهاجمی می‌توان از یدوکینول یا پارومومایسین 
استفاده کرد. 


عفونت‌های قارچی 


عفونت قارچی منتشر (معمولاً پنومونیت) هسمراه با 
کوکسید یومایکوز, بلاستومایکوز: کریپتوکوکوز و یا هیستوپلاسموز 
در دوران بارداری نادر است. روش‌های شناسایی و برخورد با 
اینگونه عفونت‌ها در فصل ۵۱ آمده‌اند. 


ملاحظات مسافرت در دوران 
بارداری 


افراد بارداری که مسافرت می‌کنند در معرض خطرهای مامایی» 
خطرهای وضعیت طبی عمومی و خطرهای بالقوه جدی در 
مقصد قرار می‌گیرند. منابع متعددی ملاحظات مسافرت را در 
دسترس قرار می‌دهند Freedman)‏ ۶ انجمن بین‌المللی 
Ub‏ گرمسیری, اطلاعات جامعی را در سایت www.iftm-hp.org‏ 
در دسترس قرار داده است و جامعه بین‌المللی طب سفر 
اطلاعاتی را در سایت www.istm.org/bodyofknowedge‏ 
فراهم آورده است. همچنین مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها 
اطلاعات زپادی را در مورد سفر در دوران بارداری و شیردهی در 


ail درد منتشر کرده‎ nS 


1- Pyrethroid 


4 
4 


یوترور یسم عبارت است از پخش کردن عامدانه باکتری‌ها, 
وبروس‌ها و یا pla‏ عوامل عفونی به منظور ایجاد بیماری یا 
رگ. معمولاً این عوامل طبیعی دستکاری می‌شوند تا فدرت 
عفونت‌زایی و با مقاومتشان در ply‏ درمان‌های دارویی زیاد شود. 
پزشکان باید به مواردی از قبیل افزايش قابل توجه تعداد بیماران 
Li;‏ همراه با عللائم تنفسی و یا بنوراتی که با بیماری‌های رایج 
بل توجیه نیستند توجه داشته باشند. پزشکان Cae Le vb‏ 
برخورداری از اطلاعات و توصیه‌های جدید با واحد سلامت 
منطقه خود و یا وب‌سایت بیوتروربسم مرکز کنترل و پیشگیری 
بیماری‌ها در تماس باشند. کالج متخصصان زنان و زایمان آمریکا 
(ع۲۰۱۶) اخیراً به آمادگی برخورد با منابع در متخصصین زنان 
پرداخته است که شامل ملاحظات و توصیه‌های کلی برای آمادگی 
بیمارستان‌ها و توصیه‌های اختصاصی متخصصین زنان می‌باشد. 
« آبله 

ویروس واریولا یکی از سلاح‌های جدی در بیوتروریسم به شمار 
می‌رود زیرا قدرت انتقال بالایی داشته و احتمال مرگ برای هر 
بیمار ۸۳۰ است. آخرین مورد abl‏ در ایالات متحده در سال 
۹ و در جهان در سال ۱۹۷۷ (در سومالی) دیده شده است. 
Nishiura‏ (۲۰۰۶) مروری را بر روی عوارض و مرگ‌ومیر مادری 
ناشی از abl‏ انجام داده است. نرخ مرگ - موردی آبله در صورتی 
که زن باردار واکسینه نشده MSL‏ ۶۱ درصد است. نرخ مرده‌زایی. 
dad‏ زایمان پیش از موعد و مرگ نوزاد در بارداری‌های همراه با 
عفونت abl‏ افزایش قابل توجهی پیدا می‌کند. 

از آنجایی که واکسن آبله از ویروس abl‏ زنده ساخته می‌شود 

ob)‏ تا ۴ هفته پس از تلقیح واکسن نباید باردار شوند. به علت 
خطر ایجاد abl‏ جنینی که عارضه‌ای نادر ولی جذی است این 
واکسن عموماً بای زنان باردار تجویز نمی‌شود. با این SLE‏ 
واکسیناسیون تصادفی علیه ابله در دوران بارداری با 
اهنجاری‌های جنینی يا زایمان پیش از موعد مرتبط نبوده است 
ogc .)۲۰۱۵ Badell)‏ بر cyl‏ هیچ موردی از عفونت جنینی در 
مواجهه با واکسن نسل دوم abl‏ گزارش نشده است. مرکز ثبت 
واکسن abl‏ در بارداری هم‌چنان فعال است و زنان واکسینه شده 
در آن شرکت می‌کنند: DOD.NHRC-birthregistry@mail.mil‏ 


ه 


بیجار was‏ عفوبی 


m‏ سیاه‌زخم (آنتراکس) 
داسیلوس آنتراسیس یک باکتری گرم مثبت هوازی و اسپورساز 
که می‌تواند سه نوع سیاه‌زخم بالینی ایجاد کند: سیاه‌زخم تنفسی. 
سیاه‌زخم پوستی. سیاه‌زخم گوارشی (مراکز کنترل و پیشگیری 
بیماری‌ها. (V+ Wa‏ حمله بیوتروریستی سیاه‌زخم سال ۲۰۰۱ 
ناشی از سیاه‌زخم تنفسی بود dnglesby)‏ ۲۰۰۲). اسپورهای 
باکتری از راه تنفس وارد آلوئول‌ها شده و در آنجا توسما 
ماکروفاژها خورده می‌شوند و در گره‌های لنفاوی مدیاستن شروع 
به جوانه زدن می‌کنند. دوره کمون معمولاً کمتر از ۱ هفته است 
ابا سیکق آست 15 ۲ ماه نیز ول یکضیب عبات له 
غیراختصاصی بوده و عبارت‌اند از تب خفیف» سرقه بدون خلط, 
احساس ناخوشی و میالژی. طی ۱ تا ۵ روز پس از شروع علائم 
مرحله دوم بیماری به صورت شروع SUSE‏ دیسترس تنفسی 
شدید و تب VO‏ خود را نشان می‌دهد. مدیاستینیت و لنفادتیت 
هموراژیک توراسیک شایع بوده و در عکس قفسه سینه پهن 
شدن مدیاستن مشاهده می‌شود. میزان مرگ‌ومیر موردی 
سیاه‌زخم تنفسی حتی در صورت تجویز آنتی‌بیوتیک‌های قوی و 
درمان‌های حمایتی زیاد است Holty)‏ ۲۰۰۶). 
سیاه‌زخم در زنان باردار و درمان آن اخیراً توسط 
Meaney-Delman‏ و همکاران (۰۲۰۱۲ ۲۰۱۳) بررسی شده 
است. آنها داده‌های مربوط به ۲۰ زن باردار و زایمان کرده را 
گزارش کردند. نرخ کلی مرگ‌ومیر ۸۰ درصد بود و نرخ از دست 
دادن جنین يا نوزاد ۶۰ درصد بود. نکته مهم cpl‏ است که اکتر 
این موارد پیش از تکوین آنتی‌بیوتیک‌ها منتشر شده بودند. 
رژیم‌های پروفیلاکسی پس از مواجهه با باکتری سیاه‌سرفه 
به مدت ۲ ماه تجویز می‌شوند. طبق توصیه مرکز کنترل و 
پیشگیری بیماری‌ها در زنان باردار و شیرده بدون علامت که 
مواجهه قطعی با باسیل سیاه‌زخم داشته‌اند باید به منظور 
پروفیلاکسی پس از مواجهه. سیپروفلوکساسین. ۵۰۰ میلی‌گرم 
خوراکی» LY‏ در روز به مدت ۶۰ روز تجویز شود Hendricks)‏ 
Meaney-Delman ‘V+ ۴‏ ۲۰۱۳), در صورتی که ge‏ باسیل 
به آموکسی‌سیلین حساس باشد می‌توان از آموکسی‌سیلین, ۵۰۰ 
میلی‌گرم خوراکی. LY‏ در روز استفاده کرد. در صورتی که بیمار 
نسبت به سیپروفلوکساسین و یا پنی‌سیلین آلرژی داشته و با 
gee‏ باسیل نسبت به پنی‌سیلین مقاوم باشد می‌توان از 
داکسی‌سایکلین, ۱۰۰ میلی‌گرم خوراکی, ۲ بار در روز به مدت ۶۰ 
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al elt‏ جراحی 


روز استفاده کرد. خطر سیاه‌زخم برای جنین آنقدر زیاد است که 
خطر داکسی‌سایکلین برای جنین در برابر آن به چشم نمی‌آید 
Meaney-Detman)‏ ¥\+¥{ 

وأکسن سیاه‌زخم (AVA)‏ یک واکسن فاقد سلول و غیرفعال 
است و برای ایجاد مصونیت باید ۳ واکسن طی یک دوره ۲۸ 
روزه تزریق شود. از آنجایی که هیچگونه داده‌ای مبنی بر بی‌خطر 
بودن واکسن در دوران بارداری وجود ندارد عموماً در دوران 
بارداری واکسیناسیون انجام نمی‌شود. گزارشات مربوط به 
واکسیناسیون نامناسب زنان باردار با واکسن ۸۷۸ افزایش قابل 
توجهی در ناهنجاری‌های جنینی با نرخ baw‏ مشاهده نکردند 
Conlin ٩۲۰۰۸ Ryan)‏ ۲۰۱۵). با این حال یکی از shal‏ اصلی 
پروفیلااکسی ضد میکروبی پس از مواجهه. تجویز واکسن 
سیاه‌زخم حتی در دوران بارداری است. 


8 سایر عوامل بیوتروریسم 

i VSN‏ | (عامل بیماری تولارمی)» کلستریدبوم 
بوتولنوم " Sale)‏ بیماری بوتولیسم): برسینایستیس" (عامل 
بیماری طاعون) و تب‌های ویروسی هموراژیک (مثل ایبولا " 
ماربورگ". "LY‏ و ماچوپو") همگی جزو عوامل بیوتروریسم 
گروه A‏ هستند. دستورالعمل برخورد با این عوامل بیولوژیک در 
حال تکمیل بوده و با جزییات در وب‌سایت بیوتروربسم مرکز 
کنترل و پسیشگیری بیماری‌ها در دس‌ترس است 


.(http:/Avww.emergency cde govw/bioterrorism/index.asp) 
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گنوره 

عفونت‌های کلامیدیا یی 

و پروس هرپس سیمپلکس 
شانکروبید 

پا پیلوماو بروس انسانی 
واژینیت 


وبروس نقص ایمنی انسانی (111۷) 


میفیلیس یکی از مهمترین عوارض بارداری و 
وک از شایع‌ترین علل سقط با زابمان پیش از 
موعد است. سیفیلیس che ight‏ مرگ 
oe‏ در ماههای آ خر بارداری است و ممکن 
است منشا مادری با بد ری داشته باشد. 

J. Whitridge Williams (1903) 


در اولین ویرایش oy!‏ کتاب به صورت خاصی به سیفیلیس و 
گنوره پرداخته شده است و اثرات مضر آن بر تکامل جنینی به 
صورت ویژه‌ای مورد نظر قرار گرفته است. وبلیامز این مبحث را 
تریکومونایی و ویروسی مانند عفونت‌های وبروس هرپس 
سیمیاکس HSV)‏ و بایلوما ویروس اتسانی yd MPV)‏ بیقی 
اشکال, تمام این عفونت‌ها می‌توانند به مادر پا جنین آسیب 
برسانند و به همین خاطر بایستی به صورت تهاجمی بررسی و 
درمان شوند. در بسیاری از موارد. درمان‌های توصیه شده به 


صورت دستورالعمل‌هایی از مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها 
(CDC)‏ فراهم شده و در طول فصل ay‏ آنها اشاره خواهد شد. 

a,‏ انتقال یک عامل عفونت‌زا از Cade oly‏ از مادر به جنین 
در طول زایمان یا وضع‌حمل, یا از طریق شیردهی انتقال 
عمودی گفته می‌شود. درمان اکثر WSTD‏ ارتباط واضحی با 
بهبود پیامدهای بارداری و پیشگیری از عوارض پری‌ناتال دارد. 
منطقی است که آموزش, غربالگری» ley‏ و پیش‌گیری اجزای 
مهم مراقبت پره‌ناتال محسوب می‌شوند. 
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علیرغم اینکه اکنون دهه‌هاست که درمان مناسب برای سیفیلیس 
در دسترس پزشکان قرار دار این بیماری همچنان یکی از 
مسائل عمدة مادر و جنین است. میزان اولیه و ثانويه سیفیلیس از 
سال ۲۰۰۱ تا ۲۰۱۵ تقریباً به صورت سالانه افزایش یافته است 
(مرکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء ۲۰۱۶). در ایالات‌متحده 
در سال ۰۲۰۱۵ میزان ترکیبی سیفیلیس adel‏ و ثانویه در زنان» 
۸ مورد در هر ۰ نفر بود de Voux)‏ ۲۰۱۷). در مورد 
سیفیلیس مادرزادی بعد از ثابت شدن میزان در سال ۲۰۱۲ به 
صورت سالانه افزايش یافت تا به ۱۲/۴ مورد در هر هماخ 
تولد زنده در سال ۲۰۱۵ برسد. مراقبت پره‌ناتال (ASL‏ 


ن#ادسیاه‌پوست یا اسپانیولی» و عدم درمان موجب افزایش خطر 
میزان سیفیلیس ثانویه می‌شود ay .)۲۰۱۶ Su)‏ صورت مشابههی» 
سیفیلیس همچنان مشکل قابل توجهی برای سلامت عموم 
می‌باشد, و بسیاری از کشورها موارد زبادی از عفونت‌های جدید ‏ 
گزارش می‌کنند Newman)‏ ۲۰۱۵؛ سازمان بهداشت جهانی» 
2۲ 


تصویر ۶۵-۱ سیفیلیس اولیه. در عکس یک شانکر دیده 
می‌شود که دارای قاعده‌ای نرم بوده و ulead‏ برآمده سفت و 


« پاتوژنز و انتقال 
aT ill cae I‏ 
خراشیدگی‌های کوچک مخاط واژن راهی برای ورود اسپیروکت 
فراهم می‌کند. برگشتگی" دهانه رحم» پرخونی و شکنندگی 
ما خی GET Ghd‏ زا shoe x ist‏ آزست که 
همانندسازی کرده و سپس طی tie‏ ساعت تا چند روز از طریق 
محاری لنفاوی گسترش می‌یابد. دوره کمون بسته dy‏ مشخصات 
میزبان و حجم مایع تلقیح شده متغیر بوده FEY‏ هفته است. 

مراحل اولیه سیفیلیس fold‏ سیفیلیس اولیه» سیفیلیس 
انویه و مرحله اولیه سیفیلیس تأخیری " می‌شود. در این مراحل 
تعداد اسپیروکت‌ها در بدن در بالاترین حد خود بوده و میزان 
انتقال به ۳۰ تا ۶۰ درصد می‌رسد Singh ۷ Garnett)‏ 
۹ میزان انتقال در مرحله دیررس بیماری کمتر است زیرا در 
این مرحله حجم مایعی که تلقیح می‌شود کمتر است. 

سیفیلیس از مسیرهای مختلفی جنین را مبتلا می‌کند. 
اسپیروکت‌ها به راحتی از جفت عبور کرده و باعث عفونت 
مادرزادی می‌شوند. انتقال از راه جفت رایج‌ترین مسیر انتقال 
است. با cpl‏ حال ممکن است عفونت نوزاد ناشی از تماس با 
ضایعات مادر در هنگام زایمان و یا عبور اسپروکت‌ها از پرده‌های 
جنینی باشد. عفونت جنینی در بیش از ۵۰ درصد موارد سیفیلیس 
اولیه درمان نشده و ۱۰ درصد موارد اواخر Abyo‏ دیررس o>‏ 


بپهار ی‌های تک کی 


.)۲۰۰۱ ۱۱۵۵۲ ۱۱۹۷۵ Fiumara) می‌شود‎ 

eb تظاهرات‎ = 

سیفیلیس مادری 

سیفیلیس مادر براساس خصوصیات بالینی و طول دوره بیماری 

دسته‌بندی می‌شود: 

1 سسیفیلیس ads)‏ با توجه به وجود شانکر )45 مشخصه آن 
است) در محل تلقیح تشخیص داده می‌شود. این ضایعه 
معمولاً بدون درد بوده و قاعده‌ای نرم و لبه‌های برجسته, 


سفت و قرمز رنگ دارد (تصویر ۶۵-۱). لنفادنویاتی 


غیرچرکی نیز ممکن است دیده شود. شانکر حتی اگر درمان 
نشود معمولاً Gb‏ ۲-۸ هفته ay‏ طور خودبه‌خود بهبود 
می‌یابد. ضایعات ممکن است چندتایی باشند. به ویژه اگر 
بیمار به طور همزمان دچار عفونت با HIV-]‏ نیز باشد. 

NV‏ تشخیصر ~ pls pn ws‏ & زمانی مطرح می‌شود که 
اسپیروکت منتشر شده و چندین ارگان را آلوده کرده باشد. 
تظاهرات این مرحله ۴-۱۰ هفته پس از ظهور شانکر بروز 
می‌کنند و در حدود ۸۰ درصد از زنان شامل اختلالات 
پوستی می‌شود. بیمار ممکن است دچار بثورات ما کولار 
منتشر ضایعات هدف در کف دست و پاء آلوپسی لکه‌ای و/یا 
لکه‌های مخاطی شود (تصویر ۶۵-۲). کوندیلوماتا GY‏ به 
پاپول‌ها و ندول‌هایی گفته می‌شود که همرنگ پوست بوده و 
عفونی می‌باشند. اغلب زنان مبتلا به سیفیلیس ثانویه 
بی‌آشتهایی» سردرد و میالژی نیز دارند. هپاتیت» نفروپاتی, 
تغییرات چشمی, یووئیت قدامی و پریوستیت نیز ممکن 
است doy)‏ شوند. 

۱ Yo at 

Gre poate ۳‏ در صورتی ایجاد می‌شود که سیفیلیس 
اولیه پا ثانویه تحت درمان قرار نگیرند. مشخصه این مرحله 
از بیماری مثبت بودن آزمون‌های سرولوژیک و از oe‏ رفتن 
تظاهرات بالینی است. سیفیلیس تأخیری زودرس " به 
مرحله‌ای از سیفیلیس تأخیری گفته می‌شود که تا ۱۲ ماه 
ول را شامل می‌شود. سیفیلیسی که بیش از ۱ ماه طول 


۱- Eversion 2- Harly latent Syphilis 


3- Latent syphilis 4- Barly latent syphilis 


avs 


۰ عوارص طبی و جراحی 


تصویر ۶۵-۲ سیفیلیس ثانویه. A‏ ضایعات هدف بر روی کف دست 8. لکه‌های مخاطی اطراف بینی و دهان. 


کشیده باشد سیفیلیس تأخیری دیررس" یا سیفیلیس 
ost‏ با طول مدت نامشخص " گفته می‌شود. 

۴ سیفیلیس الثیه " شکلی از بیماری است که dy‏ آهستگی 
پیشرفت کرده و می‌تواند هر ارگانی را مبتلا US‏ این شکل 
سیفیلیس به ندرت در زنان واقع در سنین باروری دیده 


می‌شود. 


سیفیلیس مادری 


بدون غربالگری و درمان. حدود ۷۰ درصد bj‏ آلوده دچار aby‏ 


نامطلوب بارداری می‌شوند Hawkes)‏ ۲۰۱۱). عفونت مادری 
می‌تواند منجر به وضع‌حمل زودهنگام. مرگ جنین» محدودیت 
رشد جنینی» یا عفونت جنینی شود Gomez)‏ ۲۰۱۳). از انجا که 
قبل از اواسط بارداری» ایمنی کامل نیست. قبل از این زمان؛ 
جنین دچار تظاهر پاسخ التهابی ایمنولوژیک بیماری بالینی 
نمی‌شود Silverstein)‏ ۱۹۶۲). در عین حال هنگامی که جنین به 
سیفیلیس مبتلا می‌شود تظاهرات آن به صورت طیف پیوسته‌ای 
از درگیری ارگان‌های مختلف خواهد بود. به دنبال اختلالات 
کبدی, جنین دچار آنمی و ترومبوسیتوپنی و سپس آسیت و 
هیدروپس می‌شود Hollier)‏ ۲۰۰۱). یکی از عوارض عمده 
مرگ جنین است Lawn)‏ ۲۰۱۶؛ Su‏ ۲۰۱۶). نوزاد ممکن است 
دچار زردی و ضایعات پوستی Ay‏ شکل پتشی و RIF‏ 
لنفادنوپاتی, رینیت» پنومونی. میوکاردیت» نفروز يا درگیری 
استخوان‌های بلند شود (تصویر ۶۵-۴). 

در عفونت سیفیلیس, جفت بزرگ و رنگ پریده می‌شود 
(تصویر ۶۵-۴ در بررسی میکروسکوپی می‌توان دید که 
پرزهای جفت IL‏ شاخص درختی خود را از دست داده و کلفت 
و چماقی شکل شده‌اند. Sheffield‏ و همکارانش (۲۰۰۲۵) در 
بررسی‌شان مشاهده کردند که در بیش از ۶۰ درصد از جفت‌های 
سیفیلیسی, این پرزهای بزرگ وجود دارند. تعداد عروق خونی به 


1- Late latent syphilis 
2- Latent syphilis of unknown duration 
3- Tertiary syphilis 


میزان قابل توجهی کم می‌شود و در مود 1 apie‏ 
ترآرتریت و پرولیفراسیون سلول‌های استروما 3926 خونی تفر 
به ge‏ کامل Lb‏ می‌شوند. افزایش مقاومت عروقی در رحم و 
شریان‌های نافی؛ که توسط Lucas‏ و همکارانش (۱۹۹۱) تشان 
رادم شد ممکن است با این حالت مرتبط باشد. بند ناف نیز ممکن 
ست شواهد عفونت را بروز دهد. Schwartz‏ و همکارانش 
1444( در مطالعه‌شان بر روی ۲۵ زن درمان نشده دریافتند که 
۲ یک سوم این بیماران فونیزیت " نکروزان وجود داشته است. 
z 2 a :‏ 
کارگروه خدمات پیش‌گیرانه OVE!‏ متحده مجددا توصیه‌خود 
مبنی بر Su)‏ پزشکان می‌بایست تمامی زنان باردار را از نظر 
سقیلیس غربالگری کنند تا عفونت‌های مادرزادی درمان شده و 
3 بو آن پیشگیری شود تأیید کرده است Wolff)‏ ۲۰۰۹). در 
حال حاضر به صورت مطلوب این آزمون می‌بایست در اولین 
ویزیت پره‌ناتال انجام شود. در جوامع با شیوع SVL‏ سیفیلیس, 
می‌بایست آزمون سرولوژیک در سه ماهه سوم و مجدداً در زمان 
Nena,‏ انجام شود Workowski)‏ ۲۰۱۵). 

ps tly 5‏ را نمی‌توان از نمونه‌های بالینی کشت داد. با 
این Je‏ تشخیص مستقیم بیماری در مراحل اولیه ار اگزودای 
wale‏ بافت. یا مایعات بدن را می‌توان bess‏ بررسی 
میکروسکوپ زمینه تاریک» واکنش زنجیره پلی‌مراز (PCR)‏ یا 
ست‌های آنتی‌بادی فلوئورسنت مستقیم 7 AS.‏ وم (DFA-TP)‏ 
تحام داد Tsang)‏ ۲۰۱۵). اين روش‌ها به صورت گسترده در 
دسترس نمی‌باشند و برای نمونه‌های خون کمتر حساس هستند 
Henao-Martinez ۲ Grange}‏ ۲۰۱۴). بنابراین, در 


داد 


ات 


cull‏ بیماری به صورت عمده از ترکیب یافته‌های بالینی و 
بررسی سرولوژی خون انجام می‌شود. 

برای بیماران فاقد علامت و یا به منظور غربالگری از 
زمون‌های سرولوژیک استفاده می‌شود. دو نوع آزمون وجود 
oh‏ در صورتی که تست اول bl Cute‏ تست نوع دوم انجام 
می‌شود. با استفاده از این ترکیب» عفونت شناسایی شده و مرحلة 
یماری مشخص می‌شود. نوع Sl‏ آزمون‌های عبر ترویونمایی 
هستند که عبارتند از VDRL‏ و ۰۳8 هر دوی اين تست‌ها 
cla grb‏ ایمنوگلبولین ۷ و 6 BM)‏ و (IEG‏ بیمار را که بر 
علیه کاردیولیبین ایحاد شده بررسی می‌کنند. این آنتی‌بادی‌ها از 
سلول‌های آسیب ديدة میزبان و احتمالاً از ترپونم‌ها نیز BY‏ 


7 


بیماری‌های اعیزشی 


می‌شوند. قابل ذکر است که این آنتی‌بادی‌ها می‌توانند در پاسخ به 
سایر رخدادهای ab‏ مانند سوءعصرف BD‏ وریدی مواد. لوپوس 
اریتماتوی سیستمیک. بالارفتن سن. جذام. یا سرطان ایجاد 
شوند. بدین ترتیب تمام این موارد به عنوان be‏ بالقوٌ نتایج 
مثبت GIS‏ مطرح می‌باشند Larsen)‏ ۱۹۹۵) برعکس, در 
حدود ۳ هفته بعد تبدیل سرمی رخ می‌دهد و می‌تواند تا هفتة ۶ 
ادامه Peeling) ub‏ ۲۰۰۴). بنابراین» در زنان مبتلا به سیفیلیس 
اولیه بسیار زودرس نیز ممکن است در ابتدا نتایج تست 
سرولوژیک, منفی کادب باشد. 

در صورتی که نتایج تست‌های pt‏ ترپونمایی مثبت باشد. 
یافته‌ها کمی شده و به صورت تیتر بیان می‌شوند. از آنجا که این 
lB‏ سکس BIDS‏ فالخ جیماری هستنه ی سقایی لاه 
افزایش ash‏ و اغلب در سیفیلیس ثانویه از سطح ۱:۳۲ می‌گنرد. 
بعد از درمان سیفیلیس اولیه و ثانویه» در تست‌های سرولوژیک. 
بعد از ۳ تا ۶ ماه تیترهای RPR‏ و ۷۲۲1 کاهش چهار برابری 
پیدا می‌کند Rac)‏ ۲۰۱۴2). از bul‏ که تیترهای WDRL‏ ارتباط 
مستقیم با تیترهای PRP‏ ندارنده توصیه شده است که به منظور 
نظارت» به صورت مداوم از همان تست استقاده شود. در افرادی 
که دچار شکست درمانی یا عفونت مجدد می‌شوند. این کاهش 
jes!‏ نمی‌رود. مهمتر از همه این که در بعضی از ییمارانی که به 
صورت موفقیت‌آمیز درمان می‌شوند ممکن است تیترهای cate‏ 
با سطح Gel‏ به صورت مداوم وجود داشته باشند که به آن 
۳ گفته می‌شود. این مورد در افراد مسنء آقراد با 
تیترهای Poel‏ اولیه آنتی‌بادی غیر ترپونمایی» و اقرادی که در 
مراحل ویروس سیفیلیس هستند متحمل‌تر است Sena)‏ ۸۲۰۱۵ 

نوع دیگر تست‌های سرولوژیک, مختص تریونما هستند. 
در این تست‌ها به دنبال آنتی‌بادی‌های بیمار می‌گرديم» که به 
صورت ویژه‌ای بر pg, Tale‏ تشکیل می‌شوند. این 
نتی‌بادی‌ها چند هفته قبل از تست‌های غیرترپونمایی مثبت 
می‌شوند cyl .)۲۰۱۵ Levett)‏ تست‌ها عبارتند از تست‌های 
جذب فلوئورسنت آنتی‌بادی تریونمایی (FTA-ABS)‏ تست 
اگلوتیناسیون ذرات غیر فعال 7 دوم (41۳-۲۸ و 
ارزیابی‌های ایمنی مختلف (انجمن آزمایشگاه‌های سلامت 
عمومی. 4۲۰۱۵ Sd WS‏ است که اسن تست های 


۱۰ Funistis = بندتاف‎ Ad 
2- Venereal Dusease Research Laboratory 
3- Rapid Plasmas Reagin 


2۳۱ 


تصویر ۶۵-۴ سیفیلیس مادرزادی. ۸. گرافی جنینی یک نوزاد مرده به Lo‏ آمده آلوده به سیفیلیس که نمای «بیدخورده» 


اختصاصی تربونمایی Lene‏ در طول زندگی مثت Bo‏ 
می‌مانتن. 

هر یک از اين آزمون‌های سرولوژیک محدودیت‌هایی نظیر 
cobs gels‏ کااب. فارید. از Lacie‏ آزمون‌های شیر فرییرتمانین 
جهت غربالگری در ایالات متحده استفاده می‌شد و سپس نتایج 
توسط یک آزمون اختصاصی نروپونما تأیید می‌شد. Sl‏ 
آزمایشگاه‌های متعددی از الگوریتم غربالگری معکوس که به 
معنی غربالگری با آزمون تروپونمایی است استفاده می‌کنند 
‘Binnicker)‏ ۲۰۱۲؛ مراکز کنترل و پیشگیری از بیماری‌هاء 
۱ در صورتی که غربالگری» پیگیری و درمان مناسب 
باشند. هر دو رویکرد موثر هستند. برعکس این نست‌ها 
غربالگری سریع نقطه مراقبت (POC)‏ سیفیلیس که بر روی 
نمونه‌های سرم یا خون انجام می‌شود در حال تکوین است 
Tucker ۲۰۱۵ .Singh)‏ ۲۰۱۰). اين تست‌ها برای زنانی که 
مراقبت‌های محدود پره‌ناتال دارنده بهترین مورد استفاده را دارد. 
اقفر ها مخ فروتما tod‏ و سین لایخ میت POG‏ 
را می‌توان توسط تست آزمایشگاهی غیر ترپونمایی wb‏ کرد. در 
بعضی کشورها در جمعیت‌هایی که دسترسی مشکلی دارند. زنان 
با نتایج مثبت POC‏ فوراً درمان می‌شوند. در این صورت» 
ریسک درمان بیش از حد زنانی که هنوز آنتی‌بادی‌های 
ترپونمایی مثبت دارند وجود دارد. ممکن است این محدودیت در 


ست‌های جدیدتر دوگانه POC‏ که به صورت همزمان 
آنتی‌بادی‌های ترپونمایی و غیر ترپونمایی را بررسی می‌کنند رفع 
شود Causer)‏ ۲۰۱۵). 

dy‏ از تشخیص مادر, ارزیابی سونوگرافیک در جنین‌های 
بالای ۲۰ هفته بارداری از نظر نشانه‌های سیفیلیس مادرزادی 
انجام می‌شود. Rac‏ و همکاران (۲۰۱۴) ذکر کردند که ۳۱ 
درصد bj‏ مبتلایی که در هفته ۱۸ يا بیشتر بارداری تشخیص 
داده شدند. یافته‌های سونوگرافی جنین غیر طبیعی دارند. افزایش 
میزان سرعت داپلر شریان sje‏ میانی» هپاتومگالی. ضخیم 
شدن جفت» هیدرامنیوس, آسیت» و هیدروپس فتالیس, نشان 
دهندهٌ عفونت جنینی است قبل از Vo acim‏ درمان با موفقیت 
بسپاری همراه است. و یافته‌های سونوگرافی نادر می‌باشند 
Nathan)‏ ۱۹۹۷). 

فر مور تیه تفای که پیاسای بافتفهای سرترگافنن«دهر 
سن زنده ماندن هستند, توصیه می‌شود که قبل از درمان» پایش 
ضربان قلب جنینی انجام شود. کاهش سرعت دیررس ناگهانی با 
NST‏ غبر واکنشی احتمالاً مطرح‌کنندهُ جنین شدیداً بدحال است 
که واکنش Jarish-Herxheimer‏ را به خوبی Jord‏ نمی‌کند. در 
مورد این واکنش, بعداٌ شرح داده خواهد شد. در اين موارد شدید» 
توصیه می‌شود که arly‏ به هدف درمان تأخیری با متخصص 


نوزادان مشورث کرده. سپس وضع Jor‏ 9 درمان در نرسری 


a 4 P 
رودهنگام‎ Pe en 


صاحب‌نظران توصیه می‌کنند پس از یک هفته دوز دوم هم تجویز شود 


b ۲93‏ 
یرل توره بیماری بیش از ۱ سال 


و سیفیلیس اولیه» تانویه و تأخیری با طول مدت کمتر از ۱ سال. 


بنزاتین پنی‌سیلین ۰6 ۲/۴ میلیون واحد داخلی عضللانی. هر هفته به مدت ۲ دوز 


1. Agocous 


و سیفیلیس تأخیری با طول مدت نامعلوم و یا بیش از ۱ سال؛ سیفیلیس ثالثیه. فراموش کردن یک روز در زنان باردار قابل قبول نیست و اقرادی که هر 


Sp‏ از درمان را فراموش کنند» ub‏ دورةٌ کامل بیماری را تگراز کنند, 


.)۲۰۰۲ Wendel) شود‎ als, 
Ob a8 
از درمان سیفیلیس در دوران بارداری ريشه‌کنی عفونت‎ Gu 
مادر و پیشگیری از ایجاد یا درمان سیفیلیس نوزادی است. تجویز‎ 
وریدی همچنان روش درمانی ارجح برای‎ BOG بنی‌سیلین‎ 
سیفیلیس در دوران بارداری است.‎ Jol ul; 
دتورالسمل‌های درماتی که در حال حاضر توصیه می‌شوند در‎ 
آمده‌اند. صاحبنظران توصیه می‌کنند در زنان‌باردار‎ ۶۵-۱ Uys 
یک هفته پس از نخستین دوز بنزاتین پنی‌سیلین ۰0 یک دوز‎ 
دوم نیز تجویز شود. این درمان‌ها در زنانی که به صورت همزمان‎ 
<Workowski) عقوت ۷ نیز مبتلا هستند» توصیه می‌شود‎ 
۳۰۵ 

بنزاتین ینی‌سیلین 6 در درمان عفونت زودهنگام pole‏ بسیار 
ve‏ است. Alexander‏ و همکارانش (۱۹۹۹) در مطالعه خود بر 
روی ۴۰ زن باردار aS‏ بدین ترتیب تحت درمان قرار گرفته بوند 
د یافتند که تنها ۶ نوزاد - ۱/۸ درصد - dy‏ سیفیلیس مادرزادی 
بت شده‌اند. چهار نوزاد از این شش نوزاد متعلق به گروه زنانی 
Jae‏ از ۷۵ زن) بودند که سیفیلیس ثانویه داشتند. دو نوزاد 
دیگر نیز متعلق به گروه زنانی (متشکل از ۱۰۳ زن) بودند AS‏ 
سیفیلیس تأخیری زودهنگام داشتند. سیفیلیس مادرزادی Lagat‏ 
بمختص نوزادان مادرانی بود که بعد از هفته ۲۶ بارداری درمان 
نده بودند و احتمالاً بستگی به Job‏ مدت و شدت عفونت در 
sls‏ دارد. Sheffield‏ و همکارانش (۲۰۰۲0) دریافتند که YL‏ 
ودن تیترهای سرولوژیک مادر, زایمان پیش از موعد و زایمان به 


4“ ۰ ۰ َّ ی | 
alo‏ کمی پس از درمان قبل از زایمان همگی عوامل 


منظور پیشگیری از عفونت نوزاد) شوند. 

هیچ درمان تأیید شده‌ای وجود ندارد که بتواند در دوران 
بارداری جایگزین پنی‌سیلین شود. اریترومایسین و آزیترومایسین 
می‌توانند بر روی مادر اثرات درمانی داشته باشند اما از آنحایی که 
مادرزادی به طور کامل پیشگیری کنند .Berman)‏ ۲.۰۴ 
Zhou ۱۱۹۹۸ « Wendel‏ ۰۷ ۰ عالاوه بر این. در حال حاضر 
در کشورهای متعددی, سوش‌های مقاوم & ماکرولید 7 پالیدوم 
شیوع پیدا کرده‌اند Stamm)‏ ۰۵ سفالوسپورین‌ها ممکن 
Cul‏ مفید باشند. اما اطلاعات در این زمینه محنود است 
Liang)‏ ی شا تتراسیکلین‌ها (شامل دا کسی‌سیکلین) pe‏ 
می‌باشند اما به صورت کلی در طول بارداری توصیه نمی‌شوند 
چرا که احتمال تغییر رنگ دندان شیری جنین وجود دارد. 
سایر STD‏ توصیه می‌شود. بعد از درمان سیفیلیس, بررسی 
سرولوژیک sly‏ شناسایی شیکنتیت درمانی. UT‏ ۶ماه Bee)‏ انحام 
شده 9 معمولا تیترهای VDRL 9 RPR‏ کاهش چهار spy‏ 
دارند. در زنان پر خطر از نظر عفونت git im‏ بارداری. 
تیترهای سرولوژیک به صورت ماهانه اندازه گیری می‌شوند 
Workowski)‏ ۲۰۱۵). 
تماس جنسی آخیر پا فردی را ذکر کند که برایش سیفیلیس 
تشسخیص داده شده است, این فرد wl‏ از je‏ بالینی 5 
سرولوژیک مورد ارزیابی قرار گیرد. در صورتی که شریک جنسی 
وی تشخیص orld‏ شود و تماس جنسی‌شان در طول ٩۰‏ روز قبل 


ile ۴‏ طبی و جراحی 


3 تسمت بو سئی مه مشست دارند 


3 ba 
دوز سوسپانسیون مقدار دوز تجم‌عی‎ 


(units) units mi (units/ml) ٩۷ بنی‌سیلین‎ 
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2 فاصله زمانی بین دوزها: ۱۵ دقیقه. کل زمان: ۳ ساعت و ۴۵ دقیقه. دوز 
تجمعی: ۱/۳ میلیون واحد. زمان تحت نظر داشتن بیمار: ۲۰ دقیقه قبل از 
RPS‏ وریدی پنی‌سیلین. 

ط: دوز مشخص دارو باید در تقریباً ۳۰ میلی‌لیتر آب رقیق شده و به صورت 
خوراکی تجویز شود. 

برگرفته از Wendel‏ و همکاران (۱۹۸۵)» با کسب اجازه. 


انجام شده asl‏ این زن باردار با فرض سیفیلیس اولیه درمان 
می‌شود. حتی اگر بررسی سرولوژیک منفی باشد. در اين مورد 
عفونت اولیه قبل از pas‏ سرمی در نظر گرفته می‌شود. در 
صورتی که تماس قبل از ٩۰‏ روز پیش ایجاد شده باشد درمان 
براساس نتایج سرولوژیک انجام می‌شود Workowski)‏ ۲۰۱۵ 


در زنانی که سابقه حساسیت به پنی‌سیلین دارند Bb‏ تحت چالش 
مرحله‌ای پنی‌سیلین خوراکی قرار گیرند یا برای مشخص شدن 
خطر آنافیلا کسی ناشی از ایمونوگلوبولین (BE)‏ ا نست پوستی 
انجام شود. در صورتی که وجود حساسیت به پنی‌سیلین تأیید 


بت 
جدول ۶۵-۲. پروتکل حساسبت‌زدایی خوراگی در بیمارانی که 


شود توصیه می‌شود به روشی که در جدول ۶۵۰-۲ نشان داده 
شده است حساسیت‌زدایی انجام شده و سپس درمان با بنزاتین 
پنی‌سیلین G‏ شروع شود Wendel)‏ ۱۹۸۵). 

در اغلب زنان مبتلا به سیفیلیس اولیه و تقریباً نیمی از زنان 
دچار عفونت ثانویه. درمان با پنی‌سیلین منجر به واکنش 
جاریثر- هرگزایمر" می‌شود که با آلرژی متفاوت است. در 
موارد زیادی همراه با این واکنش, انقباضات رحمی اتفاق می‌افتد 
که ممکن است با کاهش تأخیری ضربان قلب جنین همراه باشند. 
درمان این واکنش حمایتی است و با استفاده از تب بر در صورت 
نیازه هیدراسیون» و مکمل اکسیژن انجام می‌شود Klein)‏ 
Myles ۰‏ و همکارانش (۱۹۹۸) در مطالعه خود بر روی ۵۰ 
زن باردار که به منظور درمان سیفیلیس بنزاتین پنی‌سیلین 
دریافت می‌کرده‌انده شیوع واکنش جارین-هرگزایمر را ۳۰ درصد 
گزارش کردند. از میان ۳۱ زنی که تحت tol‏ الکترونیک بودند 
jbo ۲‏ انقباضات plate‏ رحمی ale)‏ شروع انقباضات ۱۰ 
ساعت بود) و ۸۳٩‏ دچار کاهش متغیر انقباضات (با میانة شروع ۸ 
ساعت) شدند. همگی انقباضات با گذشت ۲۴ ساعت از درمان 
فروکش کردند. به همین ترتیب در جنین‌هایی که در سن زنده 
ماندن هستند. بعضی از افراد توصیه می‌کنند که اولین دوز 
Sign cil‏ در هنگام وضع‌حمل و زایمان انجام شود و پایش 
جنینی مداوم به مدت حداقل ۲۴ ساعت انجام شود Rac)‏ 
۷ سایرین US‏ در صورتی این موارد را توصیه می‌کنند که 
نشانه‌های سونوگرافیک سیفیلیس مادرزادی که US‏ ذکر شد 
CSL‏ شوند Wendel ٩۲۰۱۴ Duff)‏ ۲۰۰۲). در صورتی که این 
dali»‏ دوم انتخاب شود به بیماران توصیه می‌شود که نشانه‌های 
واکنش را adh‏ و در صورت ایجاد. جهت ارزیابی‌های بیشتر اقدام 


کنوره 


گنوره هم‌چنان دومین بیماری متداولی است که در ایالات متحده 
گزارش می‌شود. از سال ۲۰۰۹ بروز گنوره در ایالات‌متحده 
افزایش پیدا کرده و در سال ۲۰۱۵ مبزان ۱۲۴ مورد در هر 
۰ بیمار گزارش شد (مراکز کنترل و پیشگیری بیماری‌هاء 
Fe‏ بالاترین ghee‏ در زنان با هر نژادی» بین ۱۵ تا ۲۴ 


1- Jarisch-Herxheimer reaction 


سالگی بود. در زنان بارداره شیوع آن به ۰/۶ درصد می‌رسد 
Blatt)‏ ۲۰۱۲). در El‏ زنان باردار عفونت گنوکوکی به مجاری 
uals‏ تحتانی -دهانه رحم. پیشابراه. و غدد دور پیشابراه و غدد 
وستیبولار - محدود می‌شود. سالینژیت حاد در دوران بارداری 
نادر است اما تعداد غیرمترقبه‌ای از عفونت‌های گنوکوکی منتشر 
مربوط به زنان بارداری می‌شود Bleich)‏ ۲۰۱۲). 
عفونت گنوکوکی در تمامی دوران بارداری می‌تواند اثرات 
نامطلوبی به جا بگذارد. میان سرویسیت گنوکوکی درمان نشده با 
سقط عفونی و نیز وقوع عفونت پس از سقط عامدانه ارتباط وجود 
دارد Burkman)‏ ۱۹۷۶). در زنانی که در حین زایمان دچار 
عفونت با نابسرباگنوره می‌شوند شیوع زایمان پیش از موعد. 
پارگی زودهنگام پرده‌هاء کوریوآمنیونیت و عفونت‌های پس از 
cites‏ بیشتر است Johnson ۸ Alger)‏ ۲۰۱۱). 
انتقال عمودی گنوره Gree‏ در اثر تماس جنین با عفونت 

واژینال طی تولد رخ می‌دهد. عارضه غالب گنورهُ چشمی نوزاد 
است که می‌تواند منجر به اسکار قرینه. پارگی چشمی, و کوری 
شود. میزان انتقال بالاست و dy‏ ۴۰ درصد می‌رسد cLaga)‏ 
۸۶). به همین ترتیب» همانگونه که در فصل ۲۲ بحث شد. 
پروفیلا کسی چشمی برای نوزادان انجام می‌شود 
Mabry-Hernandez)‏ ۲۰۱۰). 


» غربالگری و درمان 
غربالگری گنوره در تمامی زنانی که فعالیت جنسی داشته از 
جمله زنان باردار) و در معرض خطر بالای Mol‏ هستند توصیه 
می‌شود. عوامل خطرساز عبارت‌اند از سن کمتر از ۲۵ سال. 
عفونت قبلی با گنوره. plo‏ 511هاء تن‌فروشی, تعدد شرکای 
جنسی و یا شریک جنسی جدید. مصرف مواد و نژاد بومی آلاسکا 
با سرخ‌پوست. یا اسپانیولی» prs‏ استفاده دائم از کاندوم (آکادمی 
اطفال AS pol‏ ۲۰۱۷). در زنانی که نتیجه آزمونشان مثبت است 
wb‏ در صورت امکان قبل از شروع درمان» غربالگری برای 
سیفیلیس, عفونت کلامیدیا و HIV‏ انجام شود. عفونت گنوکوکی 


شاخصی برای عفونت همزمان کلامیدیا می‌باشد. در صورتی که 
آزمایش کلامیدیا در دسترس نباشد با فرض مثبت بودن آن باید 
درمان انجام شود. 


Gly‏ غربالگری گنوره در زنان می‌توان از کشت و يا آزمون 


بیماری‌های آمیزشی ۵2۳۵ 


تکثیر اسیدنوکلئیک \(NAAT)‏ استفاده کرد. در بسیاری از 
آزمایشگاه‌هاء ۱۸۸۲۰ جایگزین کشت شده است. و کیت‌هایی 
مخصوص جم‌آوری نمون واژن. اندوسرویکس, يا ادرار در 
دسترس می‌باشد. در این میان, نمونه‌های واژن یا Ailes‏ رحم 
ترجیح orb‏ می‌شوند. چرا که جمع‌آوری ادرار تا ۱۰ درصد کمتر 
عفونت‌ها را شناسایی می‌کند Papp)‏ ۲۰۱۴). در صورت استفاده 
از ob! ged‏ جریان Adel‏ ادرار به جای وسط ادرار جمع‌آوری 
می‌شود. ۱۷۸۸۲5 همچنین برای تشخیص بیماری رکتوم BEL‏ 
اتوهته مب شید LA‏ اداشگاه مره lad polis‏ رت 
(اصلاحات بهبود آزمایشگاه بالینی) باشد و اصطلاحات مورد نیاز 
را برروی تست انجام دهد. در این محل‌های آناتومیک» کشت نیز 
در دسترس می‌باشد. تست‌های POC‏ سریع برای گنوره» در 
دسترس می‌باشند اما هنوز به حساسیت یا ویژگی کشت یا 
NAAT‏ نرسیده‌اند و در زنان باردار با دقت مورد مطالعه قرار 
نگرفته‌اند Herbst de Cortina)‏ ۲۰۱۶ 

درمان گنوره به دلیل توانایی ۷ گنوره در bul‏ سریع 
مقاومت به آنتی‌بیوتیک» طی یک دهه اخیر lS‏ پیدا کرده 
است. درمان کنونی عفونت گنوکوکی ساده در بارداری 
سفتریاکسون ۲۵۰۲7۵ عضلانی به علاوه یک گرم آزیترومایسین 
خوراکی است «Workowski)‏ ۲۰۱۵). آزیترومایسین دارویی با 
مکانیسم فعالیت متفاوت علیه N‏ گنوره است و عفونت همراه 
کلامیدبا را نیز درمان می‌کند. به بیماران آموزش داده می‌شود که 
به مدت ۷ روز بعد از این که خودشان و شریک جنسی‌شان درمان 
را تکمیل کردنده از رابطه جنسی پرهیز کنند. به عنوان یک رژیم 
جایگزین در شرایطی که امکان تجویز سفریاکسون وجود ندارد 
می‌توان سفیکسیم ۴۰۰۳۵ خوراکی به علاوه یک گرم 
آزیترومایسین تجویز کرد. در صورت آلرژی به سفالوسپورین, 
می‌توان دوز ۲۴۰۷۳۵ عضللانی جنتامایسین را با ۲۵ آزیترومایسین 
خوراکی تجویز کرد. در زنانی که در سه Arle‏ اول تحت درمان 
گنوره قرار گرفتند یا هر زن pe‏ مبتلایی که از نظر عفونت 
گنوکوکی پر خطر است. تکرار تست در سه ماههٌ سوم توصیه شده 
است (آکادمی اطفال آمریکاء ۲۰۱۷ 

در صورت تماس جنسی» درمان توصیه می‌شود. با توجه به 
رژیم تزریقی ترجیحی در JO‏ حاضرء درمان سریع (که بعدا بحث 
daly’‏ ند eal Alcs‏ که thy‏ مطلوب: sons)‏ 


1- Nuucleic Acid Amplification Test 


LY 8 ی‎ wie ors 


۵ عفو نت‌های ممتشر کمو کو کی (DCH)‏ 

we pee‏ گوکوکی ی ly‏ سیب yy‏ عفوست‌های مستشر شود 
که به صورت صابعات پوسنی بنشی با پوسچولار. آرنرالژی» 
Spe oS po pallens pms cay‏ کسترل و پیشگیری از 
یماری‌ها Cae‏ درمان. تحویر سعتریاکسون چم۱۰۰۰ داخل 
عصللامی با داح ور بذدی (۲۷) هر ۳۴ ساعت به علاوه تک دوز 
یک گرصی آریترومایسین را پیشتهاد کرده است ‘Workowski)‏ 
۸۳-۵ درصان می‌بایست ۲۴ FAG‏ ساعت بس از بهبودی ادامه 
پیدا کند و سیس ترعان به یک داروی خوراکی تغمیر داده می‌شود 
تا ۱ هعته درعان تکمیل شود. تشخیص و شروع سریع درصان 
ne‏ مبگرومی معمولاً پیامنهای مطلویی در بارداری به همراه دارد 
Bleach}‏ ۸۳۰۱۲ منتژیت و اتنوکاردیت به ندرت صمکن است 
بارداری را عارضه‌دار کنند. اما می‌توانند کشنده باشند ‘Bataskov)‏ 
ly ۲۰۰۶ Burgis ۱‏ درمان اندوکاردت SSF‏ 
سفتریاکسون ۱تا ۲ گرم داخل وریدی هر ۱۳ ساعت می‌بایست 
به مدت Slo‏ ۴ هفته و برزی درمان SS‏ به مدت ۱۰ تا ۱۴ 
روز ادامه 4b‏ برای درمان عقونت کلامیدیایی همراه. دوز یک 


گرمی آزیترومایسین توصیه شده است Workowski)‏ ۲۰۱۵). 


ونروم (LGV)‏ می‌شود. شایع‌ترین سویه‌های این با 
آنهایی هستند که فقط قادرند به اپی‌تلیوم استوانه‌ای یا 
uly‏ یشنال بجسبند و باعث ایجاد cosas‏ دهانه رحم شوند. 
عفونت کلامیدیایی شایع‌ترین بیماری عفونی در ایالات متحده 
است و تعداد موارد آن در سال ۰۲۰۱۵ ۶۳۶ مورد در هر ۱۰۰۰۰۰ 
زن بوده است CDC)‏ ۲۰۱۶۰). 

یک سوم موارد بیماری در زنان باردار خود را به صورت 
سندرم لورترال» اورتریت و یا عفونت غدد بارتولن نشان می‌تهد 
S|‏ در اغلب زنان بارداره عفونت بی‌علامت است «Peipert)‏ 
۳ سرویسیت موکوسی - چرکی SU IS gs‏ از عفونت با 
کللامیدیا یا گنوکوک و یا هر وی اینها ASL‏ این بیماری همچنین 
می‌توآند خود را به صورت ترشح زیاده از حد موکوس توسط غدد 
اندوسرویکال طبیعی تحت تأثیر هورمون‌ها نان دهد. سایر 
عفونت‌ها کلامیدیایی که معمولاً در دوران بارداری دیده 


نمی شو ند عبارت‌اند از انفومتریت» سالپنز یت ارتریت وا کتشی و 


peel) سنشرع‎ 


در مورد نقش عفونت کللامیدبایی در dou!‏ عوارض در 
دوران بارداری اختلاف نظر وجود دارد. در تعداد Sai)‏ از مطالعات 
ارتباطی IS hee‏ مد با ترا کومانس و سقط گزارش شده است و 
در اغلب مطالعات چنین ارتباطی وجود نداشته است Bad)‏ 
.Paukku :۱۹۹۱ .Coste ۱‏ ۱۹۹۹) این که UL!‏ عفونت 
درصان شده دهانه رحم باعت افزايش خطر زایمان بیش از موعد. 
پارگی زودرس پرده‌ها و مرگ‌ومیر بری‌ناتال می‌شود یا > هنوز 
مورد سوال است ٩۲۰۰۷ Blas ۲۰۰۶ ۲۰۰۰ «Andrews)‏ 
Silva ٩۲۰۱۷ Moodley ۲۰۱۱ Johnson‏ ۲۰۱۱) عسفونت 
کلامیدیایی با اقزایش خطر کوریوآمنیونیت و یا عفونت لگنی به 
دنبال زایمان سزارین همراه نیست Berman)‏ ۱۹۸۷ 4 
۷ از سوی دیگر Hoyme‏ و همکارانش (۱۹۸۶) ارتباط 
متریت رحمی تأخیری پس از زایمان را با عفونت کلاعیدیا گزارش 
کرده‌اند. cyl‏ سندرم ۲-۳ هفته پس از زایمان دیده می‌شود و با 
متریت زودرس پس از جراحی متفاوت است. مشخصات یز 
سندرم عبارت‌اند از خونریزی و یا ترشح واژینال» تب خقیفه درد 
پایین شکم و تندرنس رحم. 
عفونت برای نوزاد خطر بیشتری نسبت به ple‏ ایجاد 
می‌کند. در ۸ تا ۳۳ درصد نوزادانی که به رو واژینال از زنان 
مبتلا متولد می‌شوده انتقال عمودی موجب عغونت می‌نود 
Rosenman)‏ ۲۰۰۳). در میان عفونت‌های نوزادی, کنژنکتیویت 
شایع‌ترین مورد است (فصل AVY‏ نتقال پریتانل به توزلدان نیز 


می‌تواند موجب پنومونی شود. 


9 غربالگری و درمان 

در حال حاضر کارگروه سرویس پیشگیری ایالات‌تحده 
LeFevre)‏ ۴ و آکادمی اطفال آمریکا و کالج زنان و Sat‏ 
آمریکا (۲۰۱۷) توصیه می‌کند که در baw‏ زنان در ویزیت ول 
پره‌اتال, غربالگری LAW‏ انجام شود. این MS‏ همجن 
توصیه می‌کند که در افرادی که در سه Jol dale‏ درمان ‘Aes‏ 
ples‏ زنان ۲۵ سال یا کمتر؛ و افراد بالای ۲۵ سالی که عواصن 
رفتاری همانند عوامل خطر گنوره را دارند. در سه Mile‏ سوم بر 
بررسی انجام شود. در مطالعه‌ای بر روی عفونت‌های LAE‏ 


anuloma Venercum‏ ی 


\\ 


بیماز ی‌های اممزشی ۵۲۷ 


حدول ۶۵-۳ درمان عفونت کلامید باترا کوماتیس در دوران باردار ی 


رژیم‌های ce}‏ 
رژیم‌های جایگزین 
۳ 


آزیترومایسین؛ ۱ گرم خوراگی dy‏ صورت دوز منفرد 
آموکسی‌سیلین, ۵۰۰ میلی‌گرم خوراگی, ۴ بار در روز به مدت ۷ روز 


اریترومایسین» ۵۰۰ میلی‌گرم خوراکی, ۴ بار در روز ay‏ مدت ۷ روز 


با 


اریترومایسین اتیل سوکسینات» ۸۰۰ میلی‌گرم خوراکی» ۴ بار در روز به مدت ۷ روز 


با 


اریترومایسین, ۲۵۰ میلی‌گرم خوراکی» ۴ بار در روز به مدت ۱۴ روز 


با 


اریترومایسین اتیل سوکسیتات؛ ۰ میلی‌گرم خوراکی» ۴ بار در روز به مدت ۴ روز 


برگرفته از ۷۷۵۵۵ ۲۰۱۵ 


مکرر در زنان» میزان عفونت مجدد» ۱۴ درصد بود و اکثر این 
افراد در GA‏ ۱۰ ماه اول عود کردند Hosenfeld)‏ ۲۰۰۹). 

re yet‏ به کمک کشت و با NAAT‏ یرت 
می‌گیرد. در مقایسه با روش‌های جدید NAAT‏ از قبیل «PCR‏ 
کشت گران‌تر بوده و دقت کمتری دارد (Ve eA Greer)‏ در میان 
نمونه‌های NAAT‏ نمونه‌های واژینال یا دهانهٌ رحم ترجیح داده 
می‌شوند چرا که ممکن است جمع‌آوری ادران ۱۰ درصد 
عفونت‌های کمتری را شناسایی کند Papp)‏ ۲۰۱۴؛ 
Wiesenfeld‏ ۲۰۱۷). با این Roberts «Jb‏ و همکاران (۲۰۱۱) 
در بیش از ۲۰۰۰ زن بارداره NAAT‏ بر روی نمونه ادرار با 
ترشحات Silas‏ رحم مقایسه کردند و به نتایج مشابهی دست 
یافتند. همانند گنوره wb‏ اولین بخش جریان ادرار جمع‌آوری 
شود. 

رژیم‌های درمانی که در حال حاضر توصیه می‌شوند در 
حدول ۵-۳ نشان داده شده‌اند. آزیترومایسین خط اول درمان 
بوده و استفاهه از آن در دوران بارداری بی‌خطر و موّثر است. 
استفاده از فلوروکینولون‌ها و داکسی‌سایکلین در دوران بارداری 
ممنوع است زیرا می‌توانند باعث Chow‏ کبدی شوند. توصیه 
می‌شود ۳-۴ هفته پس از تکمیل درمان و مجدداً ۲ ماه بعد از 
‘lays‏ محدداً آزمایش بررسی کلامیدیا انجام شود. در افراد پر 
است Workowski)‏ 


خطر, غربالگری سه Ale‏ سوم توصیه شده 


۲۰۷۵ 


درمان سریع شریک جنسی! 
CDC‏ (۲۰۰۶۸) به منظور پیشگیری از انتقال STD‏ 
دستورالعمل‌هایی را بای درمان سریع شریک جنسی (EPT)‏ 
فراهم 09,5 است که توسط کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۵) 
نیز توصیه شده است. در Cyl‏ نوع درمان. نسخه‌ای برای درمان 
شریک جنسی. به بیمار شناسایی cote‏ تحویل داده می‌شود. این 
نسخه بدون آرزیابی شریک جنسی یا مشاوره تخصصی, توسط 
بیمار به شریک جنسی‌اش تحویل داده می‌شود. EPT‏ به صورت 
مطلوب جایگزین راهکارهای سنتی مانند ارجاع استاندارد بیمار و 
غربالگری WSTD plo‏ نمی‌شود. 

در صورت تماس جنسی با فرد مبتلا به عفونت کلامیدیاء 
درمان به روش EPT‏ قابل قبول است. با ایجاد دستورالعمل‌های 
جدیدی که تزربق سفتریاکسون را توصیه می‌کنند. EPT‏ برای 
درمان گنوره زیاد مطلوب نیست مگر این که شریک جنسی به 
دنبال درمان نرود (مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها؛ 4۲۰۱۶۰ 
sly‏ ارزیابی این راهکار برای تریکومونيازیس, اطلاعات کمتری 
در دسترس می‌باشد Schwebke ٩۲۰۰۶ Kissinger)‏ ۲۰۱۰ 
۲ برای سیفیلیس توصیه نمی‌شود Workowski)‏ ۲۰۱۵) 

با این که EPT‏ توسط CDC‏ تأیید شده است. در بسیاری از 
ابالت‌ها قانونی نمی‌باشد. علاوه بر اين» هنگامی که وضعیت 


۴ expedited partner therapy 


OYA 


al» duel wily 


نامشخص باشد با از استانداردهای بالینی جامعه 


+ قانونی این روش 


که به صورت رسمی 
دعوی در صورت بروز پیامدهای نامطلوب VL‏ می‌رود (مرکز 
کنترل و پیشگیری بیماری‌هاء ۲۰۰۶۵). وضعیت قانونی ۳۲ در 
هر یک از ۰ CVE!‏ را مسی‌توان در آدرس 


http:/Avww.cde gov/std/ept/egal/default.htm‏ یافت. 


8 لنفوگرانولوم ونروم 
سروتیپ‌های Lz Ly‏ دا از » تسراکسوماییس سبب بروز 
لنفوگرانولوم و نوروم (LGV)‏ می‌شوند. عفونت تناسلی اولیه 
گذرا بوده و به ندرت شناسایی می‌شود و موجب انتقال عمودی به 
جنین نمی‌شود. این حالت ممکن است با شانکرویید اشتباه گرفته 
شود. به صورت کلاسیک. آدنیت اینگوئینال در دو سمت رباط 
اینگوئینال به وجود می‌آید و موجب نشانة شیار"" می‌شود. گاهی 
cyl‏ غدد چرکی می‌شوند. در نهایت ممکن است سیستم لنفاوی 
مجاری تناسلی تحتانی و بافت‌های اطراف رکتوم نیز درگیر شده 
و دچار اسکلروزوفیبروز شوند. این وضعیت می‌تواند منجر به 
لفانتیازیس دریچه‌ای و تنگی شدید رکتوم شود. همچنین ممکن 
است در رکتوم. پرینه و وولو فیستول ایجاد شود. 

به منظور درمان در دوران بارداری» اریترومایسین» ۵۰۰ 
میلی‌گرم خوراکی, ۴ بار در روز به مدت ۲۱ روز تجویز می‌شود 
‘Workowski)‏ ۵ برخی صاحب‌نظران تجویز آزیترومایسین 
۱گرم خوراکی هفتگی به مدت ۲۱ روز را توصیه می‌کنند. هر چند 


یافته‌های pe Loo‏ بودن این درمان» نادر هستند. 


ویروس هرپس سید 


این ویروس موجب ایجاد خطر بالاتری برای نوزاد نسبت dy‏ مادر 
می‌شود. بنابراین راهکارهایی برای کاهش میزان انتقال عمودی 


Cua! OS فراهم‎ 


8 بیماری در بالغین 

دو نوع ویروس هرپس سیمپلکس براساس تفاوت‌های 
ایمنولوژیک از هم افتراق داده می‌شوند. با این le‏ شباهت 
توالی ۷۸( این دو وبروس قابل توجه است و بنابراین» عفونت 
قبلی با یکی از انواع این ویروس موجب کاهش عفونت اولیه ب 
نوع دیگر می‌شود. ly a ۲ Ex HSV‏ به صورت انحصاری از 


مجرای تناسلی جدا می‌شود و معمولاً از طریق تماس جنسی 
منتقل می‌شود. نوع ۱ مسئول اکثر عفونت‌های یر تناسلی 
می‌باشد و معمولا در کودکی کسب می‌شود. با این SE‏ بیش از 
نیمی از موارد جدید هرپس ژنیتال در نوجوانان در بزرگسالان 
جوان توسط عفونت HSV-1‏ به وجود می‌آید Bernstein)‏ 
۳ به نظر می‌رسد که اين افزايش شیوع بیماری تناسلی 
115۷۰۱ ناشی از افزايش مقاربت‌های دهانی - تناسلی باشد. 
توضیح دیگر این است که در اثر بهبود شرایط زندگی و بهداشت, 
اکنساب HSV-1‏ در کودکی کاهش پیدا کرده است Bradley)‏ 
xu ۴‏ ۲۰۰۷). افراد جوان بدون مواجهة قبلی و بدون 
آنتی‌بادی‌های 115-1 مستعد ابتلای HSV‏ ۱ و ۲ از طریق 
تناسلی می‌شوند. 
ویروس هرپس سیمپلکس تناسلی حدود ۵۰ میلیون نوجوان 
و بزرگسال را مبتلا می‌سازد Workowski)‏ ۲۰۱۵). اکثر زنان از 
عفونتشان آگاهی ندارند» اما شیوع سرمی 115-2 از سال ۲۰۰۷ 
تا ۲۰۱۰ در gh‏ زنان سفیدپوست غیر اسپانیولی در 
ابالات‌متحده ۱۵/۳ درصد و در میان زنان سیاهیوست. OY‏ درصد 
بود Schulte ۲۰۱۴ Fanfair)‏ ۲۰۱۴). در مطالعه‌ای بر روی 
tors Gal hae Jee ak ees‏ مه ی و 
کلی 15۷-2 ۱۶ درصد و 15۷-1 ۶۶ درصد گزارش شد 
Delaney)‏ ۲۰۱۴). در زنان بارداری که Mie‏ نیستند. ۴ تا ۵ 
درصد احتمال Mul‏ به HSV-1‏ با HSV-2‏ در طی بارداری وجود 
دارد (VAN Kulhanjian ۱۹۹۷ Brown)‏ در اقرادی که 
HSV-1‏ سرم Cure‏ است. احتمال Mal‏ به HSV-2‏ به ۲ درصد 


.)۱۹۹۷ Brown) می‌رسد‎ 


نظاهرات بالینی 

۱15۷/۰۱ و HSV-2‏ پس از انتقال از طریق تناسلی-تناسلی یا 
دهانی-تناسلی در محل ورود شروع به تکثیر می‌کنند. به دنبال 
عفونت مخاطی پوستی» ویروس به صورت رتروگراد و از اه 
اعصاب حسی شروع dy‏ انتشار می‌کند و در اعصاب جمجمه‌ای و 
پا عقده‌های نخاعی خلفی به صورت نهفته باقی می‌ماند. عفونت 


با HSV‏ را می‌توان به سه گروه تقسیم‌بندی کرد: 


te‏ رح ۲ wt‏ دک 
ae‏ شوه اییزود عفونت اوه به مواردی گفته می‌سود 4 


2 پا 15۷-۱ را می‌توان از ترشحات تناسلی به دست ورد "۶ 


]- groove sign 


2- First episode primary infection 


حالی که آنتی‌بادی علیه 2 یا 115۷۰1 وجود ندارد. دوره کمون به 

صورت Sows‏ ۶-۸ روز (طیف ۱ تا ۲۶ روز) به طول می‌انجامد و 

بس از آن تظاهرات کلاسیک بیماری بروز می‌کند. مشسخصه 

اين تظاهر کلاسیک بثورات پاپولار خارش‌دار و يا همراه با 

احساس سوزن سوزن شدن است که به تدریج دردناک و 

وزیکولار می‌شوند. ضایعات متعدد وولو و پرینه ممکن است به 

هم بپیوندند (تصویر 2۵-۵) آدنویاتی اینگوینال ممکن است 

شدید باشد. بیماری در بسیاری از زنان با ضایعات تیپیک بروز 

نمی‌کند. در عوض ممکن است به شکل یک منطقه خارش‌دار یا 

دردناک کوچک یا به شکل برش چاقو تظاهر LL‏ درگیری دهانه 
رحم شایع است ولی ممکن است از لحاظ بالینی مخفی بماند. 
علائم سیستمیک شبه آنفلوانزایی شایع هستند و به نظر می‌رسد 
ناشی از ویرمی باشند. در Sy‏ موارد به علت شدت بیماری» 
بستری کردن بیمار ضرورت می‌یابد. بیمار ممکن است دچار 
هپاتیت, انسفالیت و یا پنومونی شود. با این JE‏ بیماری منتشر 
نادر است. کلیه علائم و نشانه‌های بیماری طی ۲-۴ هفته نایدید 
می‌شوند. به GE‏ این علایم کلاسیک. درصد عفونت‌های 
تناسلی اولیه بدون علامت HSV-2‏ به ٩۰‏ درصد نیز می‌رسد 
Fanfair)‏ ۲۰۱۳). 

نضستن یزود عفونت pS‏ اوشه ": این تشخیص هنگامی 
مطرح می‌شود که از بیماری که دارای آنتی‌بادی سرمی علیه یک 
نوع ۷ است. نوع دیگر HSV‏ به دست آید. عموما در اینگونه 
عفونت‌ها تعداد ضایعات کمتر بوده تظاهرات یالینی FES‏ 
هستند. درد کمتری وجود دارد و طول مدت ضایعات و انتشار 
ویروص کوتاوشر cual‏ لیم ele a Wheto ella.‏ انش gb‏ از 
آنتی‌بادی‌های متقاطع (مثلاً به دنبال عفونت با HSV-1‏ در 
دوران کودکی) Gal‏ می‌افتد 
Gyles‏ دوباره Mad‏ شده به حالتی اطلاق می‌شود که در 

HSV-1 Fr‏ با 2 جدا شده از ترشحات تناسلی بیمار و 
آنتی‌بادی موجود در سرم با هم همخوانی دارند. فعال شدن 
مجدد در دوران نهفتگی, که در آن درات وبروسی در 
گانگلیون‌های عصبی تجمع کرده‌اند. شایع بوده و ناشی از 
محرک‌های گوناگونی است که هنوز به خوبی شناخته نشده‌اند. 
ی ام 
داشته و دوره | 2 تا ۱ pete‏ 
کوتاه‌تر است. این ضا: ~ pet ne‏ 7 
ضایعات او لیه عود می‌کنند. عود بیماری _ 


تصویر ۶۵-۵ نخستین اپیزود عفونت تناسلی Adel‏ با ویروس 
هریس سیمپلکس. وزیکول‌ها و زخم‌ها توسط پیکان نشان داده 
شده‌اند. زخم‌های کوچکی در اطراف مقعد وجود دارند. معمولا 
ضایعات مشابهی در ولوو نیز دیده می‌شوند. 


۷2 رخ می‌دهد (در مقایسه با (HSV-1‏ میزان عود در طول 
نخستین سال پس از عفونت اولیه شایع‌تربوده و به تدریج طی 
چندین سال کاهش می‌یابد Benedetti)‏ ۱۹۵۹). زنان بارداری 
که ale‏ قبلی HSV‏ تناسلی دارند اغلب دچار عود می‌شوند 
Sheffield)‏ ۲۰۰۶). 

انتشار ویروسی بدون علامت به حالتی گفته می‌شود که 
در آن یافته‌های بالینی وجود ندارد. در اغلب زنان مبتلا به 
عفونت» ویروس به طور متناوب انتشار می‌یابد و اغلب موارد 
انتقال HSV‏ به شریک جنسی در Ge‏ انتشار ویروس در GLE‏ 
علائم بالینی اتفاق می‌افند. 


8 انتقال عمودی 

این وبروس می‌تواند از سه طریق به جنین / نوزاد منتقل شود: ۱) 

حول‌وحوش زایمان در ۸۵ درصد موارده ۲) de‏ از زایمان در ۱۰ 

درصد موارد» پا ۳) داخل رحم در ۵ درصد موارد James)‏ ۲۰۱۵). 

همانطور که در فصل VA‏ بحث شد. شواهد مطرح 625 ارتبام 

واضحی بین عفونت HSV‏ و سقط نمی‌باشد (Zhou)‏ ۲۰۱۵). 
انتقال حول و حوش led‏ شایع‌ترین روش عفونت 


۱- First episode nonprimary infection 


2۳۹ 


P| > و‎ ple un عو ار‎ or. 


در cyl‏ روش, جنین با ویروس‌های دهانهٌ رحم یا مجرای 
تناسلی تحتانی مواجهه می‌یابد. HSV‏ ۱ یا ۲ بعد از پارگی پرده‌هاء 
به رحم تهاجم می‌کند با در هنگام وضع‌حمل در اثر تماس منتقل 
می‌شود. عموماً نوزاد آلوده می‌شود. اما موارد نادری از اندومتریت 
است Hollier)‏ ۱۹۹۷؛ McGill‏ ۲۰۱۲). 


nae! 


مادری نیز گزارش شده 
تظاهرات نوزادی متفاوت هستند. در ابتداء عفونت ممکن است به 
می‌شود و در حدود ۴۰ درصد موارد رخ می‌دهد. سپس, درگیری 
دستگاه عصبی مرکزی به صورت انسفالیت در ۰ درصد موارد 
دیده می‌شود. Luly‏ بیماری منتشر با درگیری اعضای مهم 
متعدد» در ۳۲ درصد موارد رخ می‌دهد. عفونت موضعی معمولاً 
sols‏ خوبی دارد. برعکس» عفونت منتشر is‏ در صورت درمان 
با آسیکلویر میزان مرگ‌ومیر حدود ۳۰ درصدی دارد Corey)‏ 
Kimberlin ۹‏ ۲۰۱۱). در le‏ افرادی که از عفونت مغزی 
یا منتشر جان سالم به در hoy‏ در ۲۰ تا ۵۰ درصد موارد 
عوارض جدی تکاملی و دستگاه عصبی مرکزی بروز پیدا می‌کند. 
میزان عفونت نوزادی» ۵ | مورد در هر ۱۰۰۰۰ تولد در 
ایالات‌متحده می‌باشد Mahnert ۰ Flagg)‏ ۲۰۰۷). اکثر 
نوزادان مبتلاه از مادرانی به دنیا می‌آیند که سابقه‌ای از عفونت 
HSV‏ را ذکر نمی‌کنند Gardella)‏ ۰ احتمال عفونت 
نوزادی با وجود HSV‏ در مجرای تناسلی» نوع ۷ اقدامات 
Brown)‏ ۲۰۰۵ ۲۰۰۷). به عنوان «Jeo‏ نوزادانی که از زنانی به 
دنیا می‌آیند که نزدیک زمان وضع‌حمل دچار HSV‏ تناسلی 
od oo‏ با احتمال ۰ تا ۵۰ درصد مبتلا می‌شوند. این موضوع 
به cde‏ بار ویروسی بیشتر و عدم وجود آنتی‌بادی‌های حفاظتی 
راجعه هستند» کمتر از یک درصد احتمال عفونت نوزادی وجود 
دارد (\AAY ۳۳۵۵۵۲ ۰ Pasternak)‏ 
انتقال بعد از زانمان شایع نیست و از طریق تماس با ple‏ 
تظاهر بالینی همانندانتقال حول‌وحوش زایمان است. 
(توکسوپلاسموز. سای سرخجه. سیتومگالووبروس» وبروس 
(تاول» اسکار)» دستگاه عصبی 


هرپس 
کلاسیک منجر به درگیری پوست 


مرکزی (هیدرآنسفالی» کوچکی سر کلسیفیلاسیون BSD‏ 
جمجمه)؛ با چشم (کوریورتینیت» کوچکی چشم) می‌شود 
‘Marquez)‏ ۲۱ در صورتی که اين ath‏ در سونوگرافی 
دیده شوند. سریعاً تست‌های سرولوژیک ویروسی اتجام می‌شود 
(بعداً شرح داده خواهد شد). بررسی PCR‏ نمونه آمنیوستن ye‏ 
بالقوهٌ دیگری است Diguet)‏ ۲۰۰۶). 


UY “ تسد‎ Lad 
در زنان باردار‎ HSV بسیاری از سازمان‌ها غربالگری روتین‎ 
AS pel زنان و زایمان‎ WS) بی‌علامت را توصیه نمی‌کنند‎ 
۲۰۱۵؛ کارگروه سرویس پیشگیری‎ Workowski ۵ 
بالینی‎ als در افرادی که‎ JE ایالات‌متحده» ۲۰۱۶). با این‎ 
sul مشکوک دارند. تشخیص باید توسط تست‌های آزمایشگاهی‎ 
که در دسترس می‌باشند عبارتند از‎ HSV شود. آزمایش‌های‎ 
HSV آزمایش‌های ویروس‌شناسی یا سرولوژی مخصوص انواع‎ 
آزمایش‌های ویروس‌شناسی مستقیم بر روی نمونه‌ای که از‎ 
ضایعات پوستی مخاطی برداشته شده انجام می‌شوند. بهتر است‎ 
حساسیت بیشتری‎ PCR کشت سلولی و ۳0 انجام شود. روش‎ 

داشته و نتیجه آن عموماً طی ۱-۲ روز حاضر می‌شود و کار با 
نمونه آسان‌تر است. با همه این‌ها میزان حساسیت آزمایش 
جداسازی HSV‏ نسبتاً پایین است چرا که ضایعات وزیکولار اولیه 
زخمی شده و در زمان عود دلمه می‌بندند و به دست آمدن eis‏ 
جداسازی ویروس ممکن است ۷ تا ۱۴ روز به طول انجاعد 
Strick)‏ ۶ صرفنظر از این که چه آزمایشی برای شناسایی 
۷ صورت می‌گیرد باید نوع ویروس HSV‏ مشخص شود 
LeGoff)‏ ۲۰۱۴). منفی بودن نتایج کشت یا PCR‏ ردکننده 
وجود عفونت نیست. نتایج‌منفی IE‏ نادرند. 

سیستم‌های بررسی سرولوژیک متعددی برای شناسایی 
آنتی‌بادی ale‏ گلیکوپروتئین‌های GI‏ و G2‏ ویروس شربس 
سیمپلکس وجود دارد. این پروتئین‌ها سبب تحریک بروز باسح 
آنتی‌بادی اختصاصی به ترتیب ale‏ عفونت 115۷۰۱ و 115۷72 
می‌شوند و با اطمینان این دو عفونت را از یکدیگر افترق 
می‌دهند. آنتی‌بادی‌های نیز ۱ تا ۲ هفته بعد از عفونت لولیه به 
وجود آمده و باقی می‌مانند. بدین ترتیب» امکان تأیید عفونت 
بالینی و شناسایی حاملین بی‌علامت فراهم می‌شود. پزشکان 
می‌بایست درخواست انحام آرایه اختصاصی بر پایه گلیکوپروشین 


iy ar : 4 ۲‏ ار 
۶ را حین انجام آزمون سرولوژی درخواست کنند. حساسیت ین 


زمون‌ها ۱7۹۰ ۱۰۰ درصد و اختصاصی بودن آنها ۹٩‏ تا ۱۰۰ 
دز است Wald)‏ ۲۰۰۲ تست تشخیص آنتی‌بادی gM‏ 
آزمون مفیدی‌نیست. 
# درمان 
برای درمان نخستین اپیزود هرپس تناسلی در زنان غیر باردار از 
آسیکلوویر فامسیکلوویر و یا والاسیکلوویر استفاده می‌شود. 
داروهای خوراکی و تزریقی باعث تخفیف عفونت بالینی و دوره 
انتشار ویروس می‌شوند. همچنین برای کاهش عود عفونت و 
کاهش انتقال به شریک جنسی از درمان‌های سرکوبگرانه استفاده 
می‌شود Corey)‏ ۲۰۰۴). 
اسفاده از pagal Mine)‏ بات درسای وتان ek Daily‏ از 
Briggs)‏ ۲۰۱۵). در سال ۱۹۹۰ کارخانه سازنده آسیکلوویر و 
والاسیکلوویر به ثبت پیامدهای مواجهه با این داروها طی 
بارداری پرداخت. بیش از ۷۰۰ نوزاد که در سه ماهه اول جنینی با 
این داروها مواجهه داشته‌اند مورد بررسی قرار گرفتند و هیچگونه 
فزایش عوارض نامطلوب در آنها مشاهده نشد Stone)‏ ۲۰۰۴ 
در Jb‏ حاضر علیرغم وجود بانک اطلاعاتی بارداری» داده‌ها در 
مورد فامسیکلوویر کافی نیستند. (۱-۸۸۸-۶۶۹-۶۶۸۲) 
در زنانی که بیماریشان Gly‏ نخستین بار در دوران بارداری 
ظاهر می‌شود می‌توان به منظور تخفیف pire‏ و کاهش دوره 
انتشار ویروس از درمان‌های ضدویروسی استفاده کرد (جدول 
۶۵-۴). در زنانی که همزمان دچار عفونت HIV‏ نیز هستند 
ممکن است دوره درمان طولانی‌تر باشد. برای بیمارانی که دچار 
عفونت شدید و یا منتشر HSV‏ هستند می‌توان از آسیکلوویر 
وریدی» ۰۵-۱۰۵/۵ هر A‏ ساعت به مدت ۲-۷ روز استفاده 
کرد تا علائم بالینی بیمار بهبود ALL‏ پس از درمان وریدی باید 
درمان ضدویروسی خوراکی تجویز شود به گونه‌ای که کل دوره 
درمان بیمار حداقل ۰ روز به Workowski) tole] Job‏ 
۵ در صورت ناراحتی LAS‏ مسکن‌های خوراکی و بی‌حس 
کننده‌های موضعیء تا حدودی موجب بهبودی شده و احتباس 
ادراری با کاتتر مثانه مداوم درمان می‌شود. 
در مورد عفونت‌های مکرر HSV‏ طی بارداری» درمان ضد 
eae Sinan es‏ 
۰ | 7 ایحاد می‌شود (Ys \¥ Andrei)‏ 
بیماران دچار سرکوب آیمنی ای 
طی بارداری. حتی در صورت وجود ضایعات فعال تناسلی؛ 


بیماری‌های آهیز شی 


آمنیوسنتز. نمونه گیری خون بندناف از طریق پوست با 
نمونه‌برداری پرز کوریونی از طریق شکم انجام می‌شود. اما در 
صورت وجود ضایعات فعال, پایش الکترونیک داخلی در طول 
زایمان توصیه نمی‌شود. بهتر است اقداماتی که از ely‏ گردن رحم 
انجام می‌شوند تا زمانی که ضایعات بهبود یافتند. به تاخیر انداخته 
شود COG)‏ ۲۰۱۶). 


* پیشکیری از انتشار ویروس در 
حوالی زایمان ۱ 
5.95 که خنایعات Jd hold‏ با علايم پیش در آندی دی 
a,‏ منظور کاهش احتمال انتقال عمودی» وضع‌حمل سزارین انجام 
می‌شود AACOG)‏ ۱۶۰ ۲۰). تعدادی از مطالعات انجام شده نشان 
داده‌اند که شروع سرکوب عفونت با آسیکلوویر یا والاسیکلوویر 
در هفته ۳۶ بارداری احتمال بروز عفونت در زمان ترم و در نتیحه 
نیاز به انجام زایمان سزارین را کاهش می‌دهد cHollier)‏ ۲۰۰۸), 
این درمان‌ها همچنین باعث کاهش انتشار ویروس می‌شوند 
Sheffield ۳۰ ۰۲ ©Watts ۲۰۰۶ «Sheffield ‘V+-Y «Scott)‏ 
و ه مکارانش (۲۰۰۳) پژوهش‌هایی را که در زمینه تجویز 
آسیکلوویر از هفته ۳۶ تا زمان زایمان به منظور پیشگیری از 
عفونت انجام شده بود به طور سیستمیک مورد بررسی قرار دادند 
و دریافتند که درمان سرکوبگرانه هنگام زایمان با کاهش قابل 
توجه موارد عود بالینی HSV‏ موارد زایمان سزارین ناشی از عود 
۷ مجموع موارد شناسایی شده HSV‏ و انتشار بدون علامت 
عفونت می‌شود. مطالعات بعدی که در آنها از درمان سرکوبگرانه 
با والاسیکلوویر استفاده شده بود نیز نتایج مشابهی را نشان دادند 
<Andrews)‏ ۲۰۰۶ 0 ۶ با توجه به این 
پژوهش‌هاء کالج متخصصان زنان و مامایی آمریکا(۲۰۱۶) 
توصیه می‌کند در زنانی که به هر نحوی دچار عود عفونت در 
دوران بارداری می‌شوند از سن ۳۶ هفتگی یا پس از آن درمان 
ضدویروسی آنجام شود. مشخص نیست که UI‏ در زنانی که پیش 
از بارداری (و نه در دوران بارداری) دچار بروز عفونت شده‌اند نیز 
درمان سرکوبگرانه لازم است یا نه. قابل ذکر است که علیرغم 
سرکوب ضد ویروسی مادر» موارد متعددی از عفونت هرپس 
نوزادی pt‏ معمول گزارش شده است Pinninti)‏ ۲۰۱۲). 

در هنگام بستری sly‏ زایمان باید از زنانی که دارای سابقه 
۷ هستند در مورد وجود نشانه‌های پیش درآمد عفونت از 
قبیل احساس خارش پا سوزش وولو سوّال شود. وولو واژن و 


ory 


۲۴ عوارض طبی و حراحی 


اند یکاسیون 
عفونت اولیه با اولین اپیزود عفونت . آسیکلوویره 


با 


حدول £5-F‏ درمان‌های ضدویروسی Gl»‏ عفونت با ویروس هر پس 
توصیه‌های دوران بارداری 
۰ میلی‌گرم خوراکی» LY‏ در روز به مدت ۲-۱۰ روز 


دز دوران بارداری 


والاسیکلوویر» ۱ گرم خوراکی, ۲ بار در روز به مدت ۷۳۱۰ روز 


۰ میلی‌گرم خوراکی» ۴ بار در روز به مدت ۵ روز 


۰ میلی‌گرم خوراکی, ۲ بار در روز به مدت ۵ روز 


۰ میلی‌گرم خوراکی» UY‏ در روز به مدت ۲ روز 


والاسیکلوویر, ۵۰۰ میلی‌گرم خوراکی» ۲ بار در روز به مدت ۴ روز 


والاسیکلوویر ۱ گرم خوراکی» یک بار در روز به مدت ۵ روز 


gle»)‏ اپیزودی) 
یا 
آسیکلوویر 
یا 
آسیکلوویر» 
یا 
یا 

سرکوب روزانه 
زایمان 
۳ 


آسیکلوویره ۴۰۰ میلی‌گرم خوراکی, ۳ بار در روز از هفته ۳۶ تا زمان 


والاسیکلوویر» ۵۰۰ میلی‌گرم خوراکی ۲ بار در روز از هفته ۳۶ تا زمان 


زایمان 


سس تست 


برگرقته از مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌هاء ۲۰۱۰۵ 


دهانه رحم Ub‏ به دقت معاینه شونده و در زنانی که ضایعات 
تناسلی ilu‏ وضع‌حمل يا زایمان ادامه می‌یابد. استفاده از 
الکترود سر جنین می‌تواند موجب افزایش احتمال انتقال شود اماء 
در صورت نیاز و در صورت عدم وجود ضایعات «JAS‏ تعبیه 
الکترود منطقی به نظر می‌رسد ACOG)‏ ۱۶۵ ۲۰). 

بایستی از ضایعات مشکوک کشت انجام شود یا آزمون PCR‏ 
بر روی آنها انجام گردد. در زنانی که ضایعات واژینال فعال و یا 
علائم پیش درآمد دارند انجام سزارین اندیکاسیون دارد. در زنانی 
که دارای سابقه عفونت ۷ هستند ولی در هنگام زایمان 
بیماری فعال تناسلی ندارند انجام سزارین توصیه نمی‌شود. 
همچنین وجود ضایعه فعال در نواحی غیرتناسلی اندیکاسیون 
زایمان سزارین تییتست نز اس حالت روی ضایعه پانسمان شده و 
زایمان واژینال انجام می‌شود. 

هیچگونه شواهدی مبنی بر اینکه ضایعات بیرونی می‌توانند 


در صورت پارگی زودرس پرده‌ها با انتشار صعودی منجر به 
عفونت نوزاد شوند. وجود ندارد. Major‏ و همکارانش (۲۰۰۳) در 
پژوهش خود بر روی ۲۹ زن که سن بارداریشان کمتر از ۳۱ هفته 
بود و دچار پارگی زودرس پرده‌ها شده بودند از درمان انتظاری 
استفاده کردند. در میان این زنان هیچ موردی از HSV‏ نوزادی 
وجود نداشت و حداکثر خطر عفونت» طبق محاسبات» ۱۰ درصد 
بود. نحویز درمان ضدویروسی در cyl‏ شرایط توصیه می‌شود. در 
زنانی که در هنگام زایمان دچار عود بالینی عفونت می‌شوند CA‏ 
مدت زمان مشخصی را نمی‌توان تعیین کرد که بتوان PEAS‏ 
صورت سپری شدن این مدت زمان پس از پارگی پرده‌ها دیگر 
ACOG)‏ ۲۰۱۶۵). 

Bey ott‏ ۱ ۳ 5 که 


۳ فا A; ee Var‏ 4 
گرا رن فعال HSV‏ بر روی ب انشان زداشته باشند هی تاه 
tA‏ 


بوزاد خود شیر دهند. توصیه می‌شود پیش از شیردهی دست‌ها با 
قت شسته شوند. از آنجایی که نحلظت والاسیکلوویر و 
سبکلوو بر P‏ شیر مادر بسیار کم است این داروها را می‌توان در 
دوران شیردهی تجویز کرد. براساس پژوهش Sheffield‏ و 
همکاراتش (۲۰۰۲۸) غلظت آسیکلوویر در شیر مادر ۲ درصد دوز 


3 ۱ دا ماد اف رت 


ee نکر‎ 


دردناک و pe‏ برجسته‌ای به نام شانکر py‏ شود که در برخی 
ی اینگوینال چرکی و دردناک است. هر 


pela هماه با‎ Saige 
در برحی از کشورهاء در حال نو سعه شایع است. اما در‎ je a> 

» هو J l=‏ جر یا ره تشن 
صال ۱۵ ۲ las‏ ۱ مورد 5 بیماری گزارش Bis x)‏ (مرکز کتترل و 
او ی بیماری‌هاء ۲۰۱۶). Lame‏ کشت متتاست seo da‏ 
P=‏ م = ep‏ 44 


گسترده > دسرس تست و ~~ Cam‏ ی در or‏ 
نمی‌باشد که توسط Le‏ و دارو (FDA)‏ 1.6 شده باشد 
پابراین تشخیص بیماری به روش بالیتی صورت BS‏ و وقتی 


ت. تأیید asl FDA‏ در حال 


— سور هر یس ویروس قی | 2 


1 3 ee ee a» , b5d al 3 > 
سده در دورار‎ Sa > تسبت. درعان ه‎ ee 
($3 او رت‎ Stes ss \ ee ene | ! عاه ت‌اند‎ eb 
27 ی‎ 7 i, 1 eee Fa ae) 2 زورک‎ 
۹ > } ۱ 3 
۳ = oe ۷ 
Ole & ر روز‎ « 5b VS ور رت ماس ۵ صلی در حور‎ 


;5 و با سفت یاکسون: ۲۵۰ میلی‌گرم به صورت تک دوز ISL‏ 
رهز و دا SO Sy‏ — میلی D+ oF)‏ ور دحل 


.)۲۰۱۵ Workowski) عضلانی‎ 


,انسناد 
پاپیلوماویروس ths!‏ 
۵ و ۰۲۰۰۶ شیوع HPV‏ در 


باعت عقونت 
در | بالات‌متحده بین سال های 
نان سنین ۱۴ تا JL ۵٩‏ ۴۰ درصد بود Liu)‏ ۲۰۱۶). بیشترین 


زدان 
شیوع در Obj‏ جوان‌تر وجود دارد و میزانی از این شیوع سرمی به 


علت واکسیناسیون HPV‏ در این سنین می‌باشد Brouwer)‏ 


۲۵). اغلب Obj‏ واقع در سنین باروری طی چندین سال پس از 
سروع فعالیت سس توسط این وبروس تفن می‌ شوند. با این 


حال اغلب عفونت‌های 2 Fr‏ علامت و گذرا هستند هستند. انواع ۱۶ و 


lew‏ ی‌های wow)‏ شی 


۸ این ویروس. انکوژن با پرحطر بوده و با دیس‌پللاز ی همراه 


هستند و در در فصل ۶۳ در موردشان بحث شده است. زگیل‌های 
پوستی مخاطی oly‏ تناسلی خارجی که کوندیلوما "کومیناا 
ندازه cy!‏ ۳ دور ن بارداری 


نامیده Soe‏ معمولاً = انوا 

در موارد بسیاری تعداد و 
آفزا یش می‌یابد 2 دلیل آن 
است در برخی موارد آنقدر بزرگ شوند که bod:‏ 7 
پرینه را بپوشانند و در این حالت زایمان واژینال و یا اپیزیوتومی 
دشوار خواهد بود. به نظر نمیرسد که عفونت مادری ارتباطی با 
زایمان Ps‏ داشته باشد Subramaniam)‏ 4-۶ 


برکرده و 1 


a‏ درمان کوندیلوما اکومیناتا 
Sat,‏ زگیل تناسلی در طول بارداری معمولاً ضروری نیست 
مگر این که علامتدار باشد. هدف درمان» کاهش حجم Se LS}‏ 
علامتدار و کاهش سمیت درمان برای مادر و جنین است. 
داروهای متعددی در دسترس می‌باشند. اما هیچ شواهد قطعی 
وجود ندارد که ار برتری یکی از اين داروها بر دیگری حمایت کند 
Workowski)‏ ۲۰۱۵ ممکن است پاسخ به درمان در طول 
بارداری LIE‏ باشد اما بعد از وضع‌حملء ضایعات معمولاً بهبود 
یاغته یا سریعا کوچک می‌شوند. 

محلول ۹٩۰ LG A>‏ درصد تری‌کلرواستیک با 
بای کلرواستیک امید که به صورت عوضعی هفتگی تجویز 
می‌شود. رژیم SPH‏ برای GELS)‏ خارجی است. بعضی افراد 
کرابوترای؛ bod‏ برداشت جوالحی را ترجیح می‌دهند 
داروهایی که به cle‏ نگرانی برای سلامت مادر و جنین. در 
بارداری توصیه نمی‌شود عبارتند از پدوفیلین رزین» محلول یال 
پدوفیلوکس. کرم ایمی‌کوئیمود و صنطعه:ممتکها: 

سه واکسن برای پیشگیری طولاتی‌مدت در دسترس 
می‌باشند. گارداسیل (HPV4)‏ واکسن چهار ظرفیتی علیه انوا 
HPV‏ & ۰۱۱ ۱۶. و ۱۸ می‌باشد. 9 (HPV9) Gardasil‏ 
جایگزین این واکسن شده است. این واکسن نه ظرفیتی علیه تمام 
انواع ۲1۳۷4 و انواع ۰۳۱ ۰۳۳ DY FO‏ و ۵۸ محافظت dbo!‏ 
می‌کند. Sly )۲1۳۷2( Cervarix‏ دو ظرفیتی HPV ade‏ ۱۶ 
و ۱۸ می‌باشد. یکی از این واکسن‌ها انتخاب شده و در سه روز به 
صورت ۰۰ YUN‏ و ۶ماه به افراد ۱۵ تا ۲۶ ساله تحویز می‌شود. 
در دخترهای ٩‏ تا ۱۴ LY‏ رژیم دو SIP‏ به صورت ۰ و سپس 
۶ تا ۱۲ ماه بعد. توصیه می‌شود Meites)‏ ۲۰۱۶) این واکسن‌ها 


avr 


۴ عوارض طبی و جراحی 


9 


برای زنان ٩‏ تا ۲۶ ساله توصیه شده‌اند و سن هدف ۱۱ تا ۱۲ 
سال می‌باشد. این واکسن‌ها در زنان باردار توصیه نمی‌شوند. اما 
گاهی مواجهات ناخواسته صورت می‌گیرد. هیچ sol,‏ بارداری 
زامطلوبی در اثر واکسن گزارش شده Moreira) Cus!‏ ۲۰۱۶؛ 
Vichnin ٩۲۰۱۵ Panagiotou‏ ۲۰۱۵). در صورتی که زنی بعد 
از شروع 8599 واکسیناسیون, باردار شود. باید دوزهای باقی‌مانده 
به تأخیر انداخته و بعد از وضع‌حمل تجویز شود ACOG)‏ 
(V+ Va‏ زنان طی شیردهی می‌توانند واکسن را دریافت کنند. 


8 عفونت نوزادی 
انتقال عمودی HPV‏ به نوزاد نادر است. پاپیلوماتوز S92)‏ 
عودکننده با شروع در دوره نوجوانی JORRP)‏ نوعی نئوپلاسم 
خوش خیم و نادر لارنکس است. این نئوپلاسم می‌تواند منجر به 
کلفتی صدا و دیسترس تنفسی در کودکان بشود و اغلب ناشی از 
HPV‏ نوع ۶ یا ۱۱ cul‏ عوامل خطر شامل عفونت HPV‏ 
تناسلی مادر و زایمان طولانی می‌باشد Niyibizi)‏ ۲۰۱۴). در 
بسیاری از نوزادان احتمال مواجهه با HPV‏ وجود دار اما تعداد 
کمی دچار 1088۳ می‌شوند Smith ٩۲۰۰۳ Silverberg)‏ 
ay .)۱۹۹۹ Tenti ۴‏ عنوان «flo‏ بروز JORRP‏ در 
ایالات‌متحده در سال ۲۰۰۶ از ۰/۵ تا ۱ مورد در هر ۳ 
کودک متفیر است Marsico)‏ ۲۰۱۴). 

مشخص نیست که وضع‌حمل سزارین موجب کاهش خطر 
انتقال می‌شود یا cai‏ بنابراین در حال حاضر به تنهایی برای 
پیشگیری از انتقال ۷ توصیه شده است ‘Workowski)‏ 
۵ واکسیناسیون HPV‏ نهایتاً موجب کاهش میزان JORRP‏ 


.)۲۰۱۲ Matys) می‌شود‎ ody! در‎ 


وازیست 


افزایش ترشحات واژینال در زنان باردار شایع است و این حالت 
در بسیاری از موارد پاتولوژیک محسوب نمی‌شود (فصل ۴). آما 
بایستی از واژینیت علامتدار که بارداری شایع است افتراق داده 
شود. فلور میکروبی واژن در مقابل عفونت‌های واژینال rl‏ 
محافظتی دارد. در حال حاضر ترکیب و عملکرد میکروفلور 
طبیعی واژن در پروژه میکروبیوم انسانی در حال مشخص شدن 
است Huang)‏ ۲۰۱۴). 


« واژینوز باکتریال 
واژینوز باکتریال (BV)‏ را نمی‌توان یک عفونت به معنای واقحی 
آن دانست چرا که این حالت ناشی از بهم خوردن فلور نرمال 
واژن است. در این حالت تعداد لاکتوباسیل‌ها کاهش یافته و 
گسونه‌هایی از قسبیل باکنتری‌های بسی‌هوازی (مانند 
گاردنلاواژبنالیس, موییلونکوس" و گونه‌های با کتروید؛ 
آتوبوییوم واژننه؛ و باکتری‌های مرتبط با BV‏ که BVABI‏ 
2 و BVAB3‏ نامیده می‌شوند) افزایش ALL co‏ این سه 
مورد آخر, باکتری‌هایی هستند که به تازگی در زنان مبتلا به BV‏ 
شناسایی شده‌اند Fredricks)‏ ۲۰۰۵). 
تکنیک‌های مولکولی توالی یابی‌ژنی RNA‏ ریبوزومی 
کمک بزرگی به درک فلور واژن (میکروییوت وازن ") کرده 
است. پنج نوع میکروبیوت واژن وجود دارد که به آنها انواع 
tnd Canby‏ ( ۵3 ) کفته م‌شود. هر زثی پراساش 
ترکیب میکروبیوت واژن خود. به یکی از این پنج دسته تعلق دارد 
Ravel)‏ ۰۲۰۱۱ محققان شروع به کمی سازی خطر LBV‏ 
استفاده از cyl‏ گروه‌های CST‏ کرده‌اند. به خصوص. 57های dU‏ 
III dl‏ و ۷ لاکتوباسیل‌های زیادی دارند. برعکس, CST IV‏ 
میکروبیوت ناهمگونی از بی‌هوازی‌های سخت می‌باشد و با BV‏ 
در ارتباط می‌باشد. LCST‏ براساس نژاد متفاوت هستند. و CST‏ 
۷ همچنین در زنان سیاهپوست سالم بودن علامت بیشترین 
شیوع را دارد Fettweis)‏ ۰۲۰۱۴ تغییرات مرتبط با بارداری در 
میکروبیوت واژن نیز در حال تعریف است و ممکن است با 
پیامدهای نامطلوب مرتبط با BV‏ در ارتباط باشد. در این مورد 
Cou tise‏ خواهد شد Romero)‏ ۲۰۱۴). 
حدود ۰ درصد زنان سنین باروری در ایالات‌متحده مبتلا 
به BV‏ هستند. در زنان سیاهپوست این شیوع dy‏ حدود ۵۰ درصد 
می‌رسد ‘Allsworth)‏ ۷ اکثر زنان بی‌علامت هستند. آما 
ترشح رقیق بدبو شکایت شایعی است. عوامل خطر 
واژینوزباکتربال عبارتند از ترشح واژینال, تعدد شرکای ene‏ 
سیگان و تغییر ایمنی میزبان Desseauve)‏ ¥\ و Koumans‏ 
Murphy ۷‏ ۲۰۱۶). 
به منظور تشخیص بالینی BV‏ سه مور از این چهار معا 


ea 4‏ 
LL‏ وجود داشته PH (\ USL‏ واژن > ۴/۵؛ ۲) ترشح واینال 


I. Mobiluncus 


he 2- Vaginas microbriota 
Ommunity State types 


w 


مه 


غیر التهابی شیری رقیق؛ ۳) بیش از ۲۰ درصد سلول سرنخ در 
میکروسکوپ؛ و ۴) بوی ماهی بعد از افزودن هیدروکسید پتاسیم 
۰ درصد به نمونه‌های ترشح وان (۰۸۶6۱ ۱۹۸۳). مورد آخر 
به صورت "آزمون Whiff‏ مثبت نامیده می‌شود. به همین ترتیب» 
LIS‏ بودن مایع منی و خون» موجب بوی بد بعد از مقاربت و 
قاعدگی در زنان مبتلا می‌شود. سلول‌های سرنخ» سلول‌های 
اپی‌تلیال واژن هستند که باکتری‌های بسیاری به آنها منتقل 
شده‌اند. که موجب ایجاد مرز سلولی نامشخص منقوط می‌شود 
(تصویر ۶۵-۶). کاهش تولید اسید توسط لا کتو باسیل‌ها موجب 
PH‏ بالاتر واژن می‌شود. به صورت مشابهی» عفونت 
تربکوموناس وازینایس نیز در اثر رشد بیش از حد بی‌هوازی‌ها 
و در نتیجه افزايش آمین‌ها به وجود می‌اید. بنابراین زنانی که در 
Ll‏ تشخیص BV‏ را می‌گذاريم نباید شواهد میکروسکوپیکی از 
تریکومونیازیس داشته باشند (تصویر (FO-F‏ 
امتیاز Nugent‏ سیستمی برای تشخیص BV‏ می‌باشد. از 
این سیستم بیشتر در مطالعات تحقیقاتی استفاده می‌شود 
Nugent)‏ ۱۹۹۱). امتیازها طی بررسی میکروسکوپیک prowl‏ 
ترشحات واژینال ونکه سیخ شده با گرم براساس ارزیابی 
رنگ‌آمیزی و JSS‏ باکتری» محاسبه می‌شوند. 


درمان 
پیامدهای سللامتی نامطلوب بارداری در اثر BV‏ عبارتند از تولد 
پیش از موعد. پارگی پیش از موعد پرده‌هاء و اندومتریت بعد از 
زایمان BV ۰/۱۹۹۰ Watts ۲۰۰۳ Leitich ۵ Hillier)‏ 
همچنین موجب افزایش استعداد Mil‏ به LaSTD‏ شامل HIV‏ 
می‌شود Brotman ۸ <Atashili)‏ ۲۰۱۰). با این حال در 
زمانی که احتمال تولد پیش از موعذ کمتر است» درمان BV‏ 
مسوجب کاهش میزان تولد پپش از موعد نمی‌شود 
Carey ۲۰۱۳ Brocklehurst)‏ ۲۰۰۰). در زنان پر خطرء شواهد 
گیج‌کننده هستند. امروزه, کالج زنان و زایمان آمریکا (۲۰۱۶۵)» 
CDC‏ و کار گروه سرویس پیشگیری ایالات‌متحده» غربالگری 
روتین BV‏ به منظور پیشگیری از تولد پیش از موعد را در زنان 
باردار (پر خطر یا کم خطر از نظر وضع‌حمل زودرس) توصیه 
نمی‌کند Nygren)‏ ۸ 0۱۷۵۱۵۷۵ ۲۰۱۵). 

درمان در زنان علامتدار انحام می‌شود. داروهای انتخابی 
عبارتند از مترونیدازول خوراکی :۵۰۰ دوبار در روز به مدت ۷ 


روز, J}‏ ۰/۷۵ درصد مترونیدازول, یک اپلیکاتور داخل واژن 


بیماری‌های آمیزشی ۵۳۵ 


روزانه به مدت ۵ روز؛ یا کرم ۲ درصد کلیندامایسین» یک اپلیکاتور 
داخل واژن هر شب به مدت ۷ روز. داروهای چایگزین عبارتند از 
کلیندامایسین خوراکی ۳۰۰,۳۵ دوبار در روز به مدت ۷ روز یا 
قرص‌های واژینال :۱۰۰ کلیندامایسین که به مدت ۲ شب. 
داخل واژن قرار داده می‌شود cyl .)۲۰۱۵ Workowski)‏ که Ll‏ 
۷ از طریق ala!‏ جنسی منتقل می‌شود یا نه مورد بحث است؛ 
اما به نظر نمی‌رسد که درمان شریک جنسی مرد. از میزان عود 
بکاهد Amaya-Guio)‏ ۲۰۱۶). 


۵ تریکومودیاز 
واژینیت ناشی از تربکوموناس واژبنالیس شایع است و شیوع 
آن در ایالات‌متحده به حدود ۳ درصد در زنان باردار و pe‏ باردار 
می‌رسد Satter-White ٩۲۰۰۹ Allsworth)‏ ۲۰۱۳). در زنان 
بالای ۳۰ سال در مقایسه با زنان جوان‌تر این عفونت شایع 
است. عوامل خطر عبارتند از نژاد سیاهپوست. دوش واژینال و 
افزایش تعداد شرکای جنسی در طول زندگی Sutton)‏ ۲۰۰۷). 
در ole‏ زنان» محل‌های شایع عفونت عبارتند از پیشابراه 
اندوسرویکس و واژن. واژینیت علامتدار با ترشح چرکی زرد 
رنگ» خارش» قرمزی ولو و واژن. کلپیتیس ماکولاریس 
(Colpitis macularis)‏ مشخص می‌شود. dels‏ اخیر Las’‏ 
رحم توت فرنگی"" نامیده می‌شود و با اندوسرویکس منقطع با 
ماکول‌های قرمز مشخص می‌شود Wolner-Hanssen)‏ ۱۹۸۹). 

تریکومونادهاء ارگانیسم‌های متحرک گلابی GE JSS‏ 
داری هستند که تا حدودی از لکوسیت‌ها بزرگترند. این انگل‌ها را 
می‌توان به راحتی در میکروسکوپ دید که le po‏ در نمونه‌ای که 
بر روی یک اسلاید با سالین ترکیب شده است. در حرکت 
می‌باشند. بهتر است ترشحات واژن فوراً مورد مشاهده قرار گیرند 
چرا که حرکت تریکومونادها در اثر سرما کند می‌شود. گاهی 
ممکن است در یک اسلاید پاپ اسمیر. به صورت اتفاقی 7 
واژینالیس مشاهده شود. هر دوی این آزمون‌های اسلاید 
میکروسکوپی حساسیت تشخیص پایینی دارند که تنهها به حدود 
۰ درصد می‌رسد Wiese ٩۱۹۸۸ Krieger)‏ ۲۰۰۰). و در 
آزمون پاپ ممکن است نتایج مثبت کاذبی مشاهده شود. 
بنابراین» بعد از OSL‏ تریکوموناد در آزمون پاپ بایستی 


|. Strawberry cervin 


۳۶ عوارص طبی و جراحی 


باکتری‌ها فراگرفته شده‌اند. سلول‌های ee‏ به حدی پوشانده شده‌اند که حدود سلولی محو شده و هسته مشخص نمی‌باشد 


(یبگان‌ها). 8. تریکومونادها (پیکان‌ها). 


میکروسکوپی Wet-prep‏ انجام شده يا از طریق روش‌های 
تشخیص دیگر tel‏ شود ACOG)‏ ۲۰۱۷۰). در ple glee‏ 
بررسی‌هاء کشت گران بوده» خیلی طول می‌کشد. و حساسیت آن 
۵ تا ٩۵‏ درصد می‌باشد (انجمن آزمایشگاه‌های سلامت 
عمومیء Huppert ٩۲۰۱۶‏ ۲۰۰۷). بررسی آزمایشگاهی NAAT‏ 
بر روی نمونه واژن» اندوسرویکس, يا ادرار در دسترس می‌باشد, 
طی چند دقيقه تا چند ساعت تکمیل شده و حساسیت GAD‏ ۱۰۰ 
درصدی دارد an Der Pol ۱ Schwebke)‏ ۲۰۱۴). 
آزمون POC‏ سریع نیز در دسترس می‌باشد اما ممکن است 
حساسیت فدای سرعت شود. آزمون سریع تریکوموناس OSOM‏ 
نتایج را در ۰ ais‏ فراهم می‌کند. در مطب قابل استفاده است و 
حساسیت ۸۸ تا ٩۸‏ درصدی دارد Herbst de Cortina)‏ ۲۰۱۶). 


درمان 

تجویز تک دوز خوراکی ۲ گرمی مترونیدازول در ریشه‌کن سازی 
Pe Ey 7‏ است. در افراد مبتلا به عفونت HIV‏ درمان با 
مترونیدازول خوراکی ۵۰۰۰۶ خوراکی دوبار در روز & مدت ۷ روز 
موجب بهبود اثربخشی می‌شود. در میان زنانی که تحت درمان 7 
tals‏ قرار گرفتند. میزان عفونت مجدد بالاست؛ به همین 
علت توصیه شده است که در تمام زنانی که از نظر جنسی فعال 
هستند. در طول ۳ ماه بعد از شروع درمان؛ بررسی مجدد 7 


واژننالسس انجام شود Workowski)‏ ۲۰۱۵). 
مترونیدازول به عنوان داروی دسته 3 در FDA‏ تراتوژن یا 
داروی سمیت جنینی نیست اما در مطالعات حیوانی موجب Pl‏ 
تومورزایی شده است Czeizel ٩۲۰۱۵ Briggs)‏ ۱۹۹۸). به 
همین علت» تولیدکننده استفاده از آن را در سه Arle‏ اول توصیه 
نمی‌کند Pfizer)‏ ۲۰۱۶). در مورد تینیدازول, اطلاعات محدودی 
در دسترس می‌باشد. این دارو در دستةٌ FDA‏ 6 قرار دارد و 
بنابراین مترونیدازول ترجیح داده می‌شود. مترونیدازول و 
تینیدازول ساختارهای شیمیایی مشابهی دارند» و افرادی که 
نسبت به مترونیدازول آلرژی دارنده ممکن است نسبت به 
حساسیتزدابی مترونیدازول py‏ بوده و در مطالعةه Helms‏ و 
همکاران (۲۰۰۸) یک الگو مطرح شده است. شیردهی باید تا 
شرکت eg bd‏ به تأخیر انداخته شود. در مورد تینیدازول» این 

sols‏ ۲ ساعت است. 

نتقال بری‌نانال تریکومونیاز از طربق تماس مستقیم ‏ 
کنال تولد ندر است اما ممکن است منجر به عفوفت تناسلی + 
ننفسی نوزاد شود Trintis 3۳ ‘Bruins)‏ ۲۰۱۰). بعصی 


1 Clue Celts 


مطالعات ارتباطاتی را Gu‏ عفونت تریکومونا با تولا پیش از موعد 
مطرح کرده‌اند. تعدادی از مطالعات دیگر این عفونت را با پارگی 
پیش از موعد پرده‌ها و نوزادان کوچک برای سن باروری مرتبط 
Silver) sles ols‏ ۲۰۱۴) با این حال» در مطالعهُ تصادفی توسط 
۲ و همکاران (۲۰۱۱) درمان موجب کاهش میزان تولد 
۲۰ از موعد شده بود. همچنین در این مطالعه درمان 
تریکومونیاز موجب افزایش میزان تولد پیش از موعد شده بود اما 
Mann asi. >‏ و همکاران (۲۰۰۹) cpl‏ چنین نبود. 
به صورت خلاصه, درمان زنان علامتدار منطقی بوده و در 
مباحث قبلی Sd‏ شد. در اکثر زنان بدون علامت در طول 
بارداری» غربالگری توصیه نشده است. با این SE‏ در زنان باردار 
مبتلا به عفونت HIV‏ توصیه شده است که در مراجعهٌ gl‏ 
پره‌ناتال غربالگری انجام شود. این موضوع به این علت است که 
ممکن است عفونت 7 واژینالیس در زنان باردار مبتلا به HIV‏ 
ble‏ خطری برای انتقال عمودی HIV‏ باشد Gumbo)‏ ۲۰۱۰ 
۰۷۷۵۲۵۵ ۲۰۱۵). 


8 کاندیدیاز 
در حدود ۰ درصد زنان byl‏ می‌توان کاند بدا لیی‌کانس یا 
سایر گونه‌های کاندیدا را از طریق کشت واژن شناسایی کرد. 
ارتباط بین کاندیدیاز و تولد پیش از موعد» قوی نمی‌باشد 
Roberts ٩۲۰۰۴ Kiss ۱۹۹۸ .Cotch)‏ ۲۰۱۵). بنابراین» در 
صورت کلونیزاسیون بدون علامت نیازی به درمان نمی‌باشد. با 
این Sle‏ این ارگانیسم می‌تواند موجب ایجاد ترشحات آزاردهندة 
فراوانی شود. 

درمان Sho‏ علایم با شیاف واژینال میکونازول ۱۰۰7۵ یا 
بوتوکونازول ۲ درصد. کلوتریمازول ۱ درصد. میکونازول ۲ درصد. 
یا کرم تتراکونازول ۰/۴ درصد. روزانه به مدت ۷ روز صورت 
می‌پذیرد. رژیم کوتاه مدت‌تر به مدت ۳ روز با کرم کلوتریمازول ۲ 
درصد. میکونازول ۴ درصد یا تیکونازول ۰/۸ درصد به صورت 
روزانه. b‏ شیاف ترکونازول ۸۰ میلی‌گرمی یا میکونازول ۲۰۰ 
میلی‌گرم روزانه می‌باشد Workowski)‏ ۲۰۱۵). در بعضی زنان» 
ممکن است عفونت عود کرده و در طول بارداری نیاز به درمان 
محدد باشد. در این موارد» عفونت علامتدار معمولا بعد از بارداری 
فروکش می‌کند Sobel)‏ ۲۰۰۷). به منظور درمان علامت‌هاء کالج 
یمان آمریکا (۲۰۱۷۰) و CDC‏ آزول‌های موضعی را به 


زنان و زا ۱ 
اکی توصیه می‌کنند. همانگونه که در فصل ۱۳ کت 


جای خور 


بیماری‌های آمپزشی ۵۳۷ 


شد. فلوکونازول خوراکی Leger‏ ترانوژن در نظر گرفته نمی‌شود 
اما در سال ۰۲۰۱۶ FDA‏ هشدار امنیتی را در رابطه با ارتماها 
احستمالی ابن دارو با سقط داده است Molgaard-Nielsen)‏ 
۰۶ 


ویروس pods‏ ایمنی انسانی CHEV)‏ 


* اتیوپاتوژنز و همه‌گیر شناسی 
عامل ایجادکننده RNA «AIDS‏ رتروویروس‌هایی به نام 
ویروس نقص ایمتی اسان HIV-1)‏ و 71-2 هستند. در 
همه جای Lid‏ اکثر موارد عفونت ناشی از HIV-T‏ است. روش 
انتقال بیماری شبیه هپاتیت B‏ بوده و روش اصلی انتقال, مقاربت 
جنسی است. ویروس همچنین از راه خون و فرآورده‌های آلوده 
به خون منتقل می‌شود و bole‏ بیمار نیز ممکن است قبل از 
ass‏ یا از طریق شیر نوزاد خود را آلوده کنند. عامل اصلی 
تعیین‌کننده اتسقال HIV‏ بار ویروسی SHIVA‏ پالاسما است: 

برای انتقال جنسی wb‏ سلول‌های دندریتیک مخاطی به 
پوشش گلیکوپروتئینی 20120 ویروس ایدز متصل شوند. در 
al >>‏ بعد سلول‌های دن‌دریتیک ذرات ویروس را به 
لنفوسیت‌های T‏ خاصی ارائه می‌کنند. مشخصه ظاهری این 
لنفوسیت‌ها داشتن آنتی‌ژن سطحی گلیکویروتین ۱604 
است. 4 به عنوان گیرنده ویروس عمل می‌کند. لنفوسیت‌های 
Cute CD4 1‏ بعد از ابتلا ممکن است دچار مرگ شوند. تظاهر 
شایع بالینی بیماری AIDS‏ سرکوب ایمنی شدید است که موجب 
ایجاد عفونت‌های فرصت طلب و نثوپلاسم‌ها می‌شود. 

در سال ۲۳ Gb‏ تخمین CDC‏ (۲۰۱۶6) در 
ایالات‌متحده بیش از ۱/۲ میلیون نفر مبتلا وجود داشته» و بیش 
از ۰ مورد جدید گزارش شد. در حدود ۸۵۰۰ زن مبتلا به 
HIV‏ هر ساله در ایالات‌متحده زایمان می‌کنند. با اين حال, تعداد 
تخمین موارد HIV‏ حول‌وحوش زایمان. کاهش قابل توجهی 
داشته و میزان انتقال حول‌وحوش زایمان در سال ۰۲۰۱۳ VA‏ 
درصد گزارش شد (مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌هاء ۲۰۱۶۵ 
۷ این کاهش عمدتاً به علت به کارگیری آزمون‌های HIV‏ 
پره‌ناتال و درمان ضد رتروویروس (ART)‏ در زنان و نوزادشان 
می‌باشد. 


1- cluster of differentiation 


۸ عوارض طبی و جراحی 


= تظاهرات بالینی 

دوره نهفتگی از زمان مواجهه با ویروس تا بروز بیماری بالینی 
چند روز تا چند هفته (به‌طور متوسط ۳ تا ۶ هفته) است. عفونت 
حاد HIV‏ شبیه بسیاری از سندرم‌های ویروسی دیگر بوده و 
معمولاً کمتر از ۱۰ روز طول می‌کشد. علائم شایع عبارت‌ند از 
تب تعریق شبانه, خستگی, بثورات پوستی» سردرد. لنفادنوپاتی» 
فارنژیت. میالژی» آرترالژی» تهوع» استفراغ و اسهال. پس از 
فروکش کردن علائم» ویرمی به حد پایه ویرمی مزمن می‌رسد و 
در cy!‏ حد ثابت می‌ماند. بیمارانی که در اين زمان» بارویروسی 
بالاتری داشته باشند. سریع‌تر به سمت AIDS‏ و مرگ پیش 
می‌روند Fauci)‏ ۲۰۰۷). براساس AIDS CDC‏ با موارد زیر 
مشخص می‌شود: ۱) شمارش سلول 7 04 کمتر از ۲۰۰ سلول 
در میکرولیتر» ۲) Cell‏ آهای 0124 کمتر از ۱۴ درصد کل 
لنفوسیت‌ها را تشکیل دهند. ۳) یکی از بیماری متعدد تعریف 
کنندهٌ Selik ۲۰۰۸ Schneider) AIDS‏ ۰۲۰۱۴ روش عفونت؛ 
بیماریزایی سوش و ویروس مهاجم. تلقیح ویروسی اولیه» و 
وضعیت ایمنی میزبان بر سرعت پیشرفت بیماری اثر می‌گذارند. 


8 غربالگری 117۷ در دوره پری‌ناتال 
مرکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها (۲۰۰۶۵) و کالج متخصصان 
زنان و مامایی آمریکا (۲۰۱۶) غربالگری پره‌ناتال را با استفاده از 
روش برخورد حذفی " توصیه می‌کنند. اين به اين معناست که 
oh‏ به زنان گفته شود که آزمایش HIV‏ جزء مجموعه 
آزمایش‌های پیش از زایمان است اما ممکن است در برخی موارد 
از انجام آن صرفنظر شود. به زنان اطلاعاتی در مورد HIV‏ داده 
می‌شود اما لازم نیست که آنها رضایت‌نامه‌ای امضا کنند. استفاده 
از این روش‌های برخورد حذفی. موارد آزمایش 111۷ افزایش 
یافته است. ارائه‌دهندگان خدمات بهداشتی WL‏ در مورد قوانین 
هر ابالت در مورد غربالگری اطلاعات داشته باشند که در آدرس 
www.cde.gov/hiv/policies/law/states/testing html‏ 
دردسترس می‌باشد. 

در تمام زنان باردار توصیه می‌شود که طی سه Atle‏ سوم و 
ترجیحاً قبل از هفته ۳۶ بارداری» بررسی‌ها تکرار شوند. تست 
محدد در موارد زیر توصه شده است : افرادی که در خطر ابتلا 
به HIV‏ هستند با زنانی که در مناطق با ریسک VL‏ زندگی 
می‌کنند یعنی مناطقی که میزان عفونت HIV‏ یک مورد در هر 
۰ زن بارداری که غربالگری شده است, می‌باشد 


‘Workowski)‏ ۵ عوامل خطر عبارتند از مصرف مواد مخدر 
تزریقی. شرکای جنسی rdeio‏ پا تشخیص STD‏ دیگر ACOG)‏ 
۶۵ 
آزمون غربالگری آزمایشگاهی HIV adel‏ ارزیابی ایمنی 
cob il stil aud‏ است که آنتی‌بادی‌های علیه HIV-1‏ 
و HIV-2‏ را شناسایی کرده و آنتی‌ژن HIV] P24‏ را نیز 
تشخیص می‌دهد (مراکز کنترل و پیشگیری بیماری‌ها» ۲۰۱۴) 
در اکثر بیماران طی یک ماه بعد از عفونت می‌توان آنتی‌بادی را 
یافت, بنابراین ممکن است آزمون سرمی آنتی‌بادی نتواند عفونت 
Adal‏ را رد کند. به صورت جایگزین در مرحلهٌ حاد عفونت اولیه 
۷ شناسایی آنتی‌ژن ویروسی هسته p24‏ یا RNA‏ ویروسی 
امکان‌پذیر است. در نمونه‌هایی که در ارزیابی ایمنی اولیه منفی 
هستند هیچ آزمون بیشتری مورد نیاز نیست So‏ این که مواجهه 
با HIV‏ رخ داه باشد. 
همانگونه که در تصوبر ۶۵-۷ نمایش داده شد. نمونه‌هایی 
که Sous‏ بررسی ایمنی ترکیب آنتی‌ژن / آنتی‌بادی در آنها 
واکنشی" یا مثبت است. باید توسط ارزیابی ایمنی آنتی‌بادی برای 
افتراق آنتی‌بادی‌های HIV-1‏ از HIV-2‏ بررسی شوند. نتیجه 
ارزیابی ایمنی افتراق آنتی‌بادی HIV-2‏ / 17۷-1 به صورت 
مثبت یا منفی از نظر آنتی‌بادی‌های 17۷-1 آنتی‌بادی‌های 
۷2 با آنتی‌بادی‌های HIV‏ )& صورت غیر قابل افتراق) 
گزارش می‌شود. در صورتی که اين دو ارزیابی ایمنی متوالی 
ناهماهنگ باشند» یک NAAT‏ 117۷- آزمون RNA‏ 111۷ کیفی 
پا کمی انجام می‌شود Sp)‏ کنترل و پیشگیری بیماری‌هء 
۴ 
در زنانی که هنگام وضع‌حمل وضعیت ۷ نامشخص دارند 
باید آزمون نسل چهارم غربالگری ترکیبی آنتی‌ژن / آنتی‌بادی 
HIV‏ بر نمونهٌ خون انجام شود. در صورتی که نتیجهٌ آزمون 
غربالگری منفی باشد. نیازی به تأیید نمی‌باشد. با این حال» در 
موار دی که مرد مواجهه اخیر با HIV‏ داشته باشد. با وجود آزمون 
۷ منفی می‌توان به منظور کاهش انتقال پری‌ناتال, ملاحظات 
داشت. به منظور رد کردن عفونت 
a‏ شناسایی نشده است 


که نتیحه 


حول‌وحوش زایمان را در نظر 
بسیار زودرس که توسط غربالگری او 


آزمون نسل چهارم Cute HIV‏ باشد. مداخلات حول‌وحوس 
Opt-our approach‏ -1 
& 


یچ — هم 4 . 


ارزیابی peal‏ ترگیبی آتنی‌ژن 


we»! بیماری‌های‎ 


/ انتی‌بادی ۱۱۲۷۰۱72 


منفی 
منفی برای انتی‌بادی‌های ۱۱۷-۱ و P24 icc y HIV-2‏ 


111۷-1منفی یا نامشخص 
2 منفی 


HIV-1 NAAT 


[a oat 


HIV-1 NAAT منفی‎ 


منفی برای HIV-1‏ عفونت حاد HIV-1‏ 


cute 11۷-1 
Cuts ۷-2 


HIV-1 NAAT cute 


ارزیابی ایمنی برای )3123 آنتی‌بادی 1۱۲-۱/۲1۷-2 


cus 111۷1 
عنفی‎ HIV-2 


Ae 11۷-۱ 
مثبت‎ HIV-2 


تصویر ۶۵-۷ الگوریتم آزمون ۷ در مسیری که به By‏ آبی کم‌رنگ می‌باشد, در مورد نمونه‌هایی که در ارزیابی ایمنی ترکیبی 
آنتی‌بادی / آنتی‌ژن اولیه. مثبت بوده و ارزیابی ایمنی افتراق آنتی‌بادی HIV-I/HIV-2‏ منفی يا نامشخص می‌باشند. آزمون pe‏ 
نوکلئیک اسید (NAAT)‏ انجام می‌شود. dou‏ مثبت NAAT‏ 1۲۷-1 و نتيجة منفی ارزیابی ایمنی آنتی‌بادی HIV-I/HIV-2‏ مطرح 


کتنده شواهد آزمایشگاهی عفونت حاد HIV-1‏ است. dont‏ مثبت NAAT‏ ۲1]۷-1 و نتيجة نامشخص ارزیابی ایمنی افتراق آنتی‌بادی 
HIV-I/HIV-2‏ مطرح کنندهٌ وجود عفونت HIV-1‏ می‌باشد که توسط so ۲1]۷-1 NAAT‏ شده است. نتيجة منفی HIV-1 NAAT‏ 


و deus‏ منفی یا نامشخص ارزیابی آنزیمی افتراق آنتی‌بادی HIV-I/HIV-2‏ مطرح کنندة نتيجة منفی کاذب ارزیابی اولیه ایمنی 


ترکیب آنتی‌بادی / آنتی‌ژن می‌باشد. 


لیمان و نوزدی a‏ متظور کاهش انتقال egy‏ شروع 
می‌شود. این اقدامات عبارتند از ممانعت از شیردهی و OSD‏ شیر 
مادر تا زمانی که نتایج )523 eben‏ در دسترس باشد. در 
Fis‏ که آزمون تأییدی منفی باشد مداخلات متوقف 
می‌شوند. به منظور تأیید ded‏ مثبت هر یک از آزمون‌های اولیه 
HIV‏ الگوریتم آزمون آزمایشگاهی تصویر ۶۵-۷ مورد استفاده 
قرار می‌گیرد و با ارزیابی ایمنی ترکیبی آنتی‌ژن / آنتی‌بادی شروع 


می‌شنود. 


a‏ انتقال عمودی 

بار ویروسی و میزان عفونت نوزادی با هم ارتباط مستقیم دارند. 
در یک بررسی کوهورت» در صورت وجود کمتر از ۴۰۰ کپی در 
Hd bs‏ عفونت نوزادی یک درصد. و در صورتی که سطوح 
he sil cay eiy RNA‏ آز ۲۰۰۸۰ کین در «بیلی لیتر sO‏ 
دی ۲۳ درصد گزارش شد Cooper)‏ ۲ در مبان 


عفونت نوزا ۳ 
انی به دنبا آمدند که قبل از لقاح و در 


۶۵ شیرخواری که از مادر 


طول بارداری ART‏ دریافت sir Sige‏ در صورتی که هنگام 
وضع‌حمل بار ویروسی مادر کمتر از ۵۰ کپی در هر میلی‌لیتر 
ddl‏ هیچ موردی از انتقال عمودی رخ نداده بود Mandelbrot)‏ 
۵ با این حال انتقال عفونت HIV‏ در تمام سطوح HIV‏ 
۸ شامل مواردی که در ارزیابی‌های کنونی قابل شناسایی 
نیستند رخ می‌دهد. ممکن است انتقال HIV‏ از oly‏ جفت به 
صورت زودرس رخ دهد و حتی ویروس در نمونه‌های سقط 
انتخابی نیز شناسایی شده Kourtis .)۱۹۹۰ Lewis) Cul‏ و 
همکاران (۲۰۰۱) تخمین زدند که ۲۰ درصد موارد انتقال عمودی 
قبل از aid‏ ۳۶ بارداری» ۵۰ درصد در روزهای قبل از وضع‌حمل, 
و ۳۰ درصد GS‏ زایمان رخ می‌دهد. میزان انتقال حین شیردهی 
می‌تواند به ۳۰ تا ۴۰ درصد برسد و با افزايش بار ویروسی HIV‏ 
افزایش Slyker ۲۰۰۷ ۲۰۰۶ Kourtis) ub»‏ ۲۰۱۲ در 
افراد غیر باردار, ارتباطی بین 110کهای همراه و انتقال افقی 
۷ وجود دارد. شواهد همچنین مطرح BSS‏ این است که 
ممکن است در صورت وجود (۲1حسای همراه, انتقال عمودی 


ors 


۵۴۰ عوارض طبی و جراحی 


۳۰ ۱ Schulte) ob lal 
مراقبت در دوران بارداری‎ # 
این زنان نیازمند توجه ویژه هستند و ارائه مشاوره به آنها باید‎ 
دارند.‎ dine} cpl توسط پزشکانی انجام شود که علاقه ویژه‌ای در‎ 
»)۱-۸۸۸-۴۴۸-۸۷۶۵( HIV خط تلفن مراقبت ملی پری‌ناتال‎ 
منبع مناسبی برای دسترسی پرسنل به مشاورهُ رایگان قبل از‎ 
زایمان. يا بعد از زایمان می‌باشد که توسط دوست‎ yo زایمان»‎ 
شامل مراحل زیر می‌شود:‎ HIV به عفونت‎ 
و غربالگری باکتریوری‎ CBC اندازه‌گیری کراتینین سرم,‎ 
سرم: «بار ویروسی» و شمارش‎ HIV RNA use بررسی‎ e 
و سنجش مقاومت در برابر‎ CD4™ لنفوسیت‌های ۲ از نوع‎ 
داروهای ضد رتروویروسی‎ 
سطح سرمی ترانس آمینازهای کبدی‎ © 
‘HSV-2 هو غربالگری سرولوژیک برای ۲5۷-1 و‎ 
و ظ‎ C سیتومگالوویروس, توکسوپلاسموز و هپاتیت‎ 
یا آرایه رها شدن‎ (PPD) بررسی سل با آزمون پوستی سل‎ 
LIF اینترفرون‎ 
ارزیابی نیاز بیمار به واکسن‌های پنوموکک هپاتیت ظ‎ 
و آنفلوانزا‎ Tdap «A هپاتیت‎ 
تعیین سن بارداری‎ Gly بررسی سونوگرافیک‎ © 
موثری دریافت‎ ART به نظر نمی‌رسد که در زنانی که‎ 
می‌کنند که موجب سرکوب ویروسی شود در اثر آمنیوسنتز یا‎ 
Job در‎ HIV سایر اقدامات تشخیص تهاجمی, احتمال انتقال‎ 
ART در زنانی که‎ ۷ Floridia) YL بارداری افزایش‎ 
افزايش می‌یابد‎ ply ۲ نمی‌کنند. اين احتمال به حدود‎ CSL)» 
در صورتی که آمنیوسنتز انجام شود‎ .(\AAF Mandelbrot) 
۳۰ ۷۶ به ۲11۷ و پیشگیری از انتقال پری‌ناتال»‎ 


درمان ضد رترووبرسی 

به صورت IS‏ راهکار مطلوب برای سرکوب rb‏ وبروسی و به 
حداقل رساندن انتقال عمودی ۷ عبارت است از: ۱) ART‏ 
قبل از ART )۲ «cla‏ قبل از زایمان, ۳) ادامة رژیم ART‏ 


خوراکی قبل از زایمان در هنگام زایمان به علاوه زیدوودین 
وریدی» و ۴) پروفیلاکسی با ART‏ در نوزاد. در pled‏ زنان باردار 
مبتلا به ART HIV‏ توصیه می‌شود و LL‏ هر چه زودتر در 
بارداری شروع شود. با درمان, احتمال انتقال حول‌وحوش زایمان 
بدون توجه به شمارش سلول ۲ 004 یا سطح HIV RNA‏ 
کاهش می‌پابد. dolar!‏ مداوم ضروری Cool‏ چرا که در این 
صورت احتمال انتقال حول‌وحوش زایمان کاهش می‌یابد. زنان 
باردار نیز همانند بزرگسالان غیر باردار, حداقل با ۳ دارو تحت 
درمان قرار می‌گیرند. 
میز گرد درمان زنان باردار از مبتلا به HIV‏ و پیشگیری از 
نتقال حول‌وحوش زایمان (VF)‏ دستورالعمل‌هایی را بای 
چهار سناریوی مختلف در طول بارداری فراهم کرده است 
(جدول ۶۵-۵). در پاراگراف‌های بعدی خلاصه‌ای از این 
توصیه‌ها آورده شده است. 
Vol‏ زنانی که در حین شروع بارداری تحت درمان ART‏ 
می‌باشند. تشویق می‌شوند که در صورت AE‏ بودن سرکوب 
ویروسی رژیم را ادامه دهند. داروهای دیدانوزین, استاوودین و 
دوز کامل ریتوناویر (که با داروهای مشتق از ریتوناویر متفاوت 
است) از cyl‏ قاعده مستثنا هستند چرا که سمیت بارداری دارند. 
البته تراتوژن نیستند. 
clogs‏ زنانی که هیچ‌گاه درمان ضد رتروویروسی دریافت 
نکرده‌اندء بدون توجه به این که در چه سه ماهه‌ای قرار دارند. 
تحت ART‏ قرار می‌گیرند. به صورت کلی» رژیم اولیه از دو 
مهارکنندة رونوشت‌برداری معکوس نوکلئوزید به علاوهٌ مهارکننده 
پروتئاز مشتق ازریتوناویر یا یک مهارکنندهٌ اینتگراز تشکیل 
می‌شود. 
سوم زمانی که بیماران COT WS‏ درمان ضد رتروویروسی 
قرار گرفته‌اند اما در حال حاضر دارو دریافت نمی‌کنند. باید تحت 
آزمون مقاومت HIV‏ قرار بگیرند چرا که ART‏ قبلی احتمال 
مقاومت دارویی را افزایش می‌دهد. در حالت معمول» قبل از 
دریافت نتایج این آزمون‌های مقاومت دارویی, ۸۸1 آغاز 
می‌شود. در این مورد. انتخاب ART‏ اولیه براساس نتایج 
آزمون‌های مقاومت قبلی؛ رژیم‌های ART‏ قبلی؛ و رهنمودهای 
کنونی ART‏ در زنانی که تاکنون ART‏ دریافت نکرده‌ان انجام 


می‌شود. بعد از آماده شدن نتایج آزمون مقاومت دارویی» ریم 


۴ antiretroviral Naive 


۰ ۰ ۰ تب‎ cies 


ولبه yam‏ می‌کند. 
ظارت درمانی این سه دسته زنانی که ART‏ قبل از زایمان 
رافت صی‌کنند. در جدول ۶۵-۵ آورده شده است. در اکثر 
شر ء 
haw‏ که باسخ ویروسی کافی نشان می‌دهند» حداقل یک 
as Sy‏ کاهش بار ویروسی در طول یک تا چهار هفته بعد از 
مأن دیده می‌شود. در افرادی که این کاهش دیده 


شروع در 
نمی‌شود. 
دارویی» awl‏ پذیرش رژیم. و تغییرات ART‏ 

می‌توان طی وضع‌حمل و زایمان» داروی خوراکی را با میزان 
کمی از آب تجویز کرد. علاوه بر «cyl‏ در زنانی که لود RNA‏ 
ویروسی HIV‏ بیش از ۱۰۰۰ در pd be‏ دارند يا نزدیک 
وضع‌حمل» بار ویروسی نامشخصی AD‏ زیدوودین وریدی 
تحویز می‌شود. ما در بیمارستان پارکلند. بدون توجه به بار 
ویروسی, به تمام زنان HIV‏ مثبت حین زایمان» زیدوودین 
وریدی تجویز می‌کنيم. دوز sl‏ ۲۳۵/۷۵ در یک ساعت تجویز 
شده و سیس ۱۳۵/۶ در ساعت تا هنگام وضع‌حمل تزریق 
می‌شود. در اين مورد. در زنانی که قبل زایمان در JE‏ دریافت 
زیدوودین خوراکی می‌باشند, دوز خوراکی را متوقف کرده و به 
جای Ol‏ زیدوودین وریدی تجویز مي‌کنيم. زنان مبتلا به HIV‏ 
که تحت وضع‌حمل سزارین برنامه‌ریزی شده قرار می‌گیرند. 
زیدوودین وریدی به صورت دوز ولیه تجویز شده و سپس درمان 
نگهدارنده Yous‏ ساعت دیگر (در محموع ۲ ساعت) ادامه 
می‌یابد. 

گروه چهارم عبارتند از زنانی که در هنگام زایمان مراجعه 
می‌کنند و هیچ دارویی دریافت نمی‌کنند. در اين موارد زیدوودین 
وریدی همانطور که توضیح داده شد. تجویز می‌شود. 


8 برنامه‌ریزی وضع‌حمل 

در طول وضع‌حمل, پارگی مصنوعی پرده‌هاء تعبيهٌ الکترود سر 
جنین. اپیزیوتومی» و وضع‌حمل واژینال با ابزار تنها در صورت 
اندیکاسیون‌های واضح مامایی انجام می‌شود Mandelbrot)‏ 
Peters ۵۶‏ ۲۰۱۶). در صورت نیاز به منظور کاهش زمان 
وضع‌حمل و کاهش احتمال انتقال» القای وضع‌حمل انجام 
می‌شود. بی‌دردی محوری عصبی نیز مناسب است. خونریزی 
بعد از زایمان به بهترین نحو با اکسی‌توسین و آنالوگ‌های 
پروستاگلندین کنترل می‌شود. Joe‏ ارگونوین (مترژین؟ و 
yp‏ آلکالوندهای ارگوت واکنش امطلوبی با رونوشت 


بیماری‌های آمیزشی 


slay‏ معکوس و مسهارکننده‌های yp‏ سرقرار کسرده و 
موجب انقباض عروقی شدید می‌شود. 

در بعضی موارد. وضع‌حمل سزارین موجب کاهش انتقال 
پره‌ناتال HIV‏ می‌شود (انجمن روش وضع‌حمل اروپاء NALA‏ 
گروه بین‌المللی HIV‏ پری‌ناتال. ۱۹۹۹). کالج زنان و زایمان 
آمریکا (۲۰۱۷۵) توصیه می‌کنند که وضع‌حمل سزارین 
برنامه‌ریزی شده مورد بحث قرار گیرد و در زنان مبتلا به 11۲۷ با 
لود HIV-1 RNA‏ بیش از ۱۰۰۰ کپی در میلی‌لیتر پیشنهاد 
می‌شود. در اين زنان توصیه می‌شود که به منظور جلوگیری از 
زایمان خودبه‌خودی در هفته ۳۸ بارداری» وضع‌حمل برنامه‌ریزی 
شده انحام شود. 

در زنانی که سطوح HIV RNA‏ < ۱۰۰۰ کپی در میلی‌لیتر 
دارند. اطلاعات کافی برای پیش‌بینی فواید مشابه وجود ندارد. در 
زنانی که در حال دریافت ART‏ هستند و به سرکوب ویروسی 
می‌رسند. وضع‌حمل سزارین برنامه‌ریزی شده. موجب کاهش 
بیشتر خطر نمی‌شود ٩۲۰۰۷ Jamieson ٩۲۰۱۳ Briand)‏ 
Read‏ ۲۰۰۵). در اين گروه ممکن است وضع‌حمل واژینال 
انتخاب شود. با این SE‏ در صورتی که در این گروه زنان با 
مشاورةٌ مناسب. وضع‌حمل سزارین را انتخاب کنند. بایستی 
سزارین در هفتدٌ ۳۹ انجام شود. به همین ترتیب» وضع‌حمل 
سزارین با آندیکاسیون مامایی در اين گروه با لود ویروسی کمتر 
باید حتی الامکان در هفتث ۳۹ انجام شود. 


8 مراقبت بعد از بارداری 
انتقال عمودی با شیردهی افزایش می‌یابد. و در ایالات‌متحده که 
شیر خشک به آسانی در دسترس می‌باشد. شیردهی توسط زنان 
Cute HIV‏ توصیه نمی‌شود WHO ۰۲۰۰۳ Read)‏ (۲۰۱۶) 
توصیه می‌کند که در کشورهایی که از نظر تغذیه‌ای محروم 
هستند و بیماری عفونی و سوء‌تغذیه علت اصلی مرگ شیرخوار 
می‌باشد. در ۶ تا ۱۲ ماه «Jol‏ تغذیه انحصاری با شیر مادر انحام 
شود. 

پانل درمان زنان باردار مبتلا به 111۷ و پیشگیری از انتقال 
حول‌وحوش زایمان (۲۰۱۶) توصیه اکید دارد که بعد از زایمان, 
رژیم‌های ART‏ نباید متوقف شوند و به علت مزایای سرکوب 
ویروس, تا آخر عمر ادامه یابد. به صورت مطلوب. تمام افرادی 
که قصد بارداری دارند. ART Yb‏ دریافت کرده و لود ویروسی 
پلاسمایشان قبل از لماح به سطوح غیرقابل شناسابی برسد. به 


of) 


۴ عوارض طبی و حراحی 


سار Sy‏ بالینی 
هردی JS P aS‏ در ART oa,‏ است و باردار 


می‌شود 
فردی که تاکنون cos‏ درسان ART‏ قرار گرفته 
است 


افرادی که coe US‏ درمان با ۸۲ قرار گرفته‌اند 
اما در حال حاضر نه 

افرادی که ART‏ نگرفته و در هنگام زایمان مراجعه 
کرده‌اند 

مراقبت قبل از زایمان 


مراقبت حین زایمان 


۸۲ درمان ضد ر تروویروسی؛ ‘NRTI‏ مهارکننده رونوشت بردار معکوس نوکلئوز پدی 


حدول ۶۵-۵ توصیه‌هابی Sly‏ عصرف داروی ضد ویروسی 111۷ در طول بارداری 


توصیه‌ها 

در صورثی که سرکوب ویروسی کافی باشد و بیمار دارو را تحمل MS‏ ادامه دارو wk»‏ توحسیه 
می‌شود 
شروع ART‏ ترگیب دو PIL NRTI‏ مشتق از ریتوناویر با مهارکنندة اینتگراز 


- تسسرکیب دو داروی 7 انستخابی؛ fumarate emtricitabineAenefovir‏ ۱ 


(TDF) lamivudine/abacavir 
انجام شود تا واکنش بیش حساسیتی بالقوه شناسایی شود.‎ HLA-B'S701 


یا 0۷۵۵/۲۸ در صورتی &S‏ ۲ استفاده شود 
ub‏ ازمون 
PI -‏ انتخابی: atazanavir/ritonavir‏ با darunavir/itonavir‏ 


- مهارکننده اینتگراز انتخابی: raltegravir‏ 
شروع LART‏ رژیم بر Male GL‏ درمان قبلی و آزمون مقاومت 


زیدوودین وریدی (مراجعه به بخش مراقبت حین زایمان) 


به فهرست آزمون غربالگری قبل از زایمان مراجعه کنید 
هر چه زودتر باید ART‏ شروع شود 
در افرادی که سطوح RNA‏ 11]5 بالای ۵۰۰ تا ۱۰۰۰ کپی در میلی‌لیتر دارند. آزمون معاومت 
داروی ضد رتروویروسی HIV‏ باید انجام شود اما نباید شروع ART‏ را به خاطر انتظار برای 
نتایج» به تعویق انداخت. 
۴-۲ هفته بعد از شروع (یا تغییر) داروی ART‏ چک سطوح HIV RNA‏ را تکرار کنید؛ به 
صورت ماهانه تا زمانی که به سطوح غیر قابل شناسایی برسد؛ سپس حداقل هر ۳ ماه؛ و نهایتً 
در هفتهٌ ۳۴ تا ۳۶ بارداری برای برنامه‌ریزی وضع‌حمل 
در مراجمة Jol‏ و سپس هر ۳ تا ۶ ماه باید شمارش CDE‏ را پایش کرد 
در صورتی که سطح CYL HIVIRNA‏ ۱۰۰۰ کپی در میلی‌لیتر باشد یا قبل از شروع زایمان با 
ROM‏ نامشخص باشد» در هفته ۳۸ بارداری» وضع‌حمل سزارین را برنامه‌ریزی کنید. 
در صورتی که سلح RNA‏ 111۷ بالای ۱۰۰۰ یا نامشخص باشد اما وضع‌حمل یا 804 شروع 
شده. باشد, فواید وضع‌حمل سزارین نامشخص است و در مورد وضع‌حمل به صورت شحص 
برنامه‌ریزی می‌شود. 
در صورتی که سطح HIV RNA‏ ۱۰۰۰ کپی در میلی‌لیتر یا کمتر ash‏ اجازة وضع حمل Sais‏ 
داده می‌شود و به صورت روتین وضع‌حمل سزارین توصیه نمی‌شود. 
در صورتی که نزدیک وضع حمل سطح RNA‏ 111۷ بالای ۱۰۰۰ کپی در میلی‌لیتر يا نأمشخص 
ASL‏ زیدوودین وریدی شروع می‌شود. 

دوز این دارو به صورت ۵۵ usb‏ یک ساعت برای شروع» و سپس ۱۵۵/۵ در ساعت تا 
زمان وضع‌حمل می‌باشد. 
زیدوودین وریدی باید ۳ ساعت قبل ز 
افرادی که قبل از زایمان تحت ART‏ خوراکی قرار دارند باید اين دارو را در طول زایمان " 


lel‏ سزارین برنامه‌ریزی شده تجویز شود 


yb ‘ROM ۰‏ پرده‌ها. 
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ز. یک مزیت» سرکوب بار ویروسی بین بارداری‌ها موجب 
French) ۳‏ 
کلهش 
‘Townsend ٩۲۰۱۴ Stewart ۵ ‘Mandelbrot‏ 


انتقال عمودی در بارداری بعدی می‌شود 
a‏ خوشبختانه, در افرادی که قصد بارداری دارند. در صورت 
یر به ART‏ بارداری مکرر در زنان سالم مبتلا به HIV‏ 
۳-9 توجهی بر پیشرفت بیماری ندارد Calvert)‏ ۲۰۱۵). 
هیچ اثر قابل توجهی بر به 
به منظور حفظ سرکوب ویروسیء مراقبت عمومی HIV‏ بعد از 
رارداری ضروری است Swain)‏ ۲۰۱۶). 
در زنانی که مبتلا به عفونت HIV‏ نیستند. اما 
شریک‌جنسی‌شان مبتلاست» طبق دستورالعمل‌های کنونی 
استفاده از درمان ضد رتروویروسی بسیار فعال برای سرکوب 
ویروسی در شریک جنسی مبتلا توصیه می‌شود (درمان به 
عنوان پیشگیری). بایستی پروفیلاکسی ضد رتروویروسی قبل از 
مواجهه (PreP)‏ را در شرکای جنسی HIV‏ منفی در نظر داشت. 
در زوجی که به خوبی تحت مشاوره قرار گرفته باشند» می‌توان 
رابطه جنسی حول‌وحوش تخمک‌گذاری بدون استفاده از کاندوم, 
با روش‌های cl‏ مصنوعی با تلقیح رحمی. یا بارورسازی 
آزمایشگاهی بعد از شستشوی اسیرم را در نظر داشت Brooks)‏ 
Kawwass ۷‏ ۲۰۱۷). 
در صورتی که فرد قصد بارداری نداشته bil,‏ روش‌های 
پیشگیری از بارداری 952 6 پیشنهاد می‌شود (فصل (YA‏ مشاوره 
شامل آموزش در جهت کاهش رفتارهای جنسی پر خطر به 
منظور جلوگیری انتقال و کاهش ابتلا به WSTD plo‏ می‌باشد. 
همچنین زنان مبتلا به HIV‏ مشکلات زنان خاصی (مانند 
نلوپلازی تناسلی) دارند که نیازمند توجه ویژه می‌باشد ACOG)‏ 
Werner ‘¥-\Fa‏ ۲۰۱۶). 
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(ulU/mbL) 

Thyroxine-binding 
globulin (mg/dL) 

Thyroxine, free (fT,) 
(ng/dL) 

Thyroxine, total (T,) 
(ا۵/وس)‎ 

Triiodothyronine, free 
(fT) (pg/mL) 

Triiodothyronine, total 
(T,) (ng/dl) 


ir 


References 


2,42, 58 
eesti 


~ 3rd 


. Trimester 


130-240 
71-133 
29-42 


99-526 
0.9-1.3 


60-119 


0.7-0.9 


10-18 


13-23 


50-77 


2nd 


Trimester 


165-221 
75-145 
35-44 


130-656 


Not reported Not reported 


72-160 


11-15 


10-2 


10-16 


51-80 


151 


Trimester 


112-199 
116-146 
32-47 


118-438 


20-65 


۱2-8 


Nonpregnant 


Adult? 


70-140 
63-160 
20-100 


279-966 
04-0 


25-45 


0,5-5,0° 


VITAMINS AND MINERALS 


Copper (0۱/وس)‎ 

Selenium (19/1) 

Vitamin A (retinol) 
(g/dL) 

Vitamin رر9‎ (pg/mL) 

Vitamin C (ascorbic acid) 
(mg/dl) 

Vitamin D, 1,25-dihydroxy 
(pg/mL) 

Vitamin D, 
24,25-dihydroxy 
(ng/mL) 

Vitamin D, 25-hydroxy 
(ng/m\.) 

Vitamin E (a-tocopherol) 
(ya/mL) 

Zinc (9/1) 


Nonpregnant 


Ist 2nd 3rd 


Adult’ Trimester Trimester Trimester References 
C3 complement (ma/dL) 83-177 62-98 73-3 77-11 42 
C4 complement (ma/dL) 16-47 18-36 18-34 22-32 42 
C-reactive protein (CRP) 0.2-3.0 Notreported ۰ 04-03 04-1 28 
(mg/L) 
Erythrocyte sedimentation 0-20° 4-57 7-47 13-70 71 
rate (ESR) (mm/h) 
IgA (mg/dL) 70-350 95-243 99-237 112-250 42 
IgG (ma/dl) 700-1700 981-1267 813-1131 678-990 42 
IgM (mo/dl) 50-300 78-232 74-218 85-269 42 


eee eee 


SEX HORMONES 
Nonpregnant Ist 2nd 3rd 
Adult? Trimester Trimester Trimester References 

Dehydroepiandrosterone 1.3-6.8° 2.0-16.5 0.9-7.8 0.8-6.5 52 

sulfate (DHEAS) 

(umol/L) 
Estradiol (pg/mL) > 20-4434 188-2497 1278-7192 6137-3460 13, 52 
Progesterone (ng/mL) <1-209 8-48 99-342 13, 52 
Prolactin (ng/mL) 0-20° 36-213 110-330 137-372 3, 13, 38, 49 
Sex hormone binding 18-1149 39-131 214-717 216-724 yo? 

globulin (nmol/L) 
Testosterone (ng/dL) 6-867 25./-211.4 343-9 62.9-308.6 52 ‘a 
17-Hydroxyprogesterone 0.6-10.6°* 52-85 52-85 155-4 52 

(nmol/L) 


_ eee 


سس سب 
LIPIDS‏ 


Nonpregnant Ast© — 2nd 3rd 


Adult’ Trimester ۰ ۰ ۲ Trimester’ References 


Cholesterol, total (mg/dL) <200 141-210 176-299 219-349 8, 18, 31, 42 
HDL-cholesterol (mg/dL) 40-60 40-78 52-87 48-87 8, 18, 31, 42,55 
LDL-cholesterol (mg/dL) <100 60-153 77-184 101-224 8, 18, 31,42, 55 
VLDL-cholesterol (mg/dL) 6-0۴ 10-8 13-3 21-36 31 
Triglycerides (mg/dL) <150 40-159 75-2 131-453 8, 18, 31, 39, 42 5 
Apolipoprotein ۸۰۱ 119-240 111-150 142-253 145-262 18, 39, 49 
(mg/dL) 
Apolipoprotein 8 (mg/dL) 52-163 58-81 66-188 85-238 18, 39, 49 


te 
CARDIAC 


Nonpregnant 15 ۱ 200 3rd 
Adult? Trimester Trimester Trimester References 
Atrial natriuretic Peptide = Notreported Notreported 28,1-70.1 Not reported 11 
(ANP) (pg/mL) 
type natriuretic peptide 22 + 10 22+ 0 32415 3121 12۸ 
(BNP) (o9/mL) 
Creatine kinase (U/L) 39-2389 27-83 25-75 13-101 41, 42 
سس‎ kinase-MB )۱/۱( <6! Not reported Not reported ۱.8-4 41 
ی‎ BNP (pg/mL) 50 + 26 60 + 45 60 + 40 43 + 34 12A 
Foponin ۱ (ng/mL) 0-8 Not reported Not reported 0-0.064 36, 65 


3rd 
Trimester 


16-272 23 
25-33 23 
92-107 23,67 
7.41-7.53 23, 6 
(venous) 
7.39-745 


(arterial) 
— eee 


2nd 
Trimester 


Not reported Not reported 


Not reported Not reported 


90-98 
7۸0-7 52 
(venous) 


Ist 


Trimester 


93-100 
736-752 
(venous) 


Nonpregnant 


Adult’ 
22-26 


38-42 
90-100 
738-742 
(arterial) 


Bicarbonate (HCO, ~) 
(mEq/L) 

Peo, (mm Ha) 

Po, (mm Ha) 

pH 


RENAL FUNCTION TESTS 


3rd 
Trimester 


References 


595-945 19, 22 
117-182 19, 22,50 
17.1-25.1 19, 22, 50 
238-4 61 
3-22 27,61 
08-42 66 
50-166 22, 66 
10,.2-11.4 61 
11=35 66 
46-185 27 
37-149 17, 66 


2nd 


Trimester 
612-1170 


135-170 


14.3-21.9 
278-1066 


4-18 
0.3-6.9 
55-136 

10:3=11.5 
10-38 
47-186 


34-213 


Ist 
Trimester 


696-985 


131-166 


14.7-21.6 
326-975 


5-15 
1.6292 
69-0 
10.6-6 
17-33 
19-141 


53-215 


Nonpregnant 


Adult’ 


492-8 


106-۴ 


16.9-24,7! 
500-800 


<30 
<5 S 
91-130 
88-4۴ 
25-0۴ 

<150 


100-0۴ 


Effective renal plasma 
flow (mL/min) 

Glomerular filtration rate 
(GFR) (mL/min) 

Filtration fraction (%) 

Osmolarity, urine 
(mOsm/kg) 

24-hr albumin excretion 
(mg/24 hn 

24-hr calcium excretion 
(mmol/24 hr) 

24-hr creatinine clearance 
(mL/min) 

24-hr creatinine excretion 
(mmol/24 hr) 

24-hr potassium 
excretion (mmol/24 hr) 

24-hr protein excretion 
(mg/24 hn) 

24-hr sodium excretion 
{mmol/24 hr) 


LD 


*Unless otherwise specified, all normal reference values are from the seventeenth edition of Harrison's Principles of Internal 


brinogen 


y of 102 pregnant women 


d the peripartum 


pregnancy (19), 


Medicine (37). 


*Range includes references with and without iron supplementation. 
Reference values are frorn Laboratory Reference Handbook, Pathology Department, Parkland Hospital, 2005. 
“Normal reference range is specific range for females. 

"Reference values are from the 15th edition of Harrison's Principles of Internal Medicine (12). 
‘Range is for premenopausal females and varies by menstrual cycle phase. 
IReference values are from Cerneca et al: Coagulation and fibrinolysis changes in normal pregnancy increased levels of 

procoagulants and reduced levels of inhibitors during pregnancy induce a hypercoagulable state, combined with a reactive 


fibrinolysis (15), 


"Reference values are fromm Cerneca et al and Choi et al: Tissue plasminogen activator levels change with plasma fi 


concentrations during pregnancy (15, 16). 
‘Reference values are frorn Mannucci et al: Changes in health and disease of the metalloprotease that cleaves von 


Willebrand factor (44A), 


Reference values ase from و8269‎ et al: Liver function tests in normal pregnancy: a prospective stud 
and 102 matched controls (5). 


‘Reference values are frorn Leiserowitz et al: Creatine kinase and its MB isoenzyme in the third trimester an 


period (41), 


‘Reference values are frorn Dunlop: Serial changes in renal haemodynamics during normal human 


Appendix courtesy of Dr, Mina Abbassi-Ghanavati and Dr, Laura G. Greer. 


ese . ۴‏ طبی و جراحی 


pep مقادیر آکوکاردیوگرافی‎ es” 
Pregnancy 

Left Ventricle lst Trimester 2nd Trimester 

NS, (mm) 73+10 74411 78412 7.1 ۶ ون‎ 

LVEDD (mm) 45-478 47-9 47-496 شوه‎ 8 

LVESD (mm) 28-30 29-30.1 30-308 28-05 

6.1406 69410 7 + 66 7 + 63 و۳۷۷ 

NT 0.26-0.36 0.27-0.37 0.28-0.38 025-035 a 

۱۷ mass )9( 111-121 121-135 136-151 114-119 

LV mass (g/m?) 66 + 13 70 + 2 76 + 6 67 +11 
Systolic function 1 

FS )9۵( 37-8 76-78 80-85 67-69 

SW thickening (%) 47+17 53 + 16 5( + 15 54+ 9 

PW thickening (9%) 66 + 16 72 + 16 74+ 6 71 < 4 

۷/۳ (circ/sec) 1.15-0.3 1.18-0.16 1,18-0.12 1.18-0.12 

ESS (g/cm’) 59+9 53 + 1 52 + 11 66 + 2 
Diastolic function 

Heart rate 75-76 76-78 80-85 67-69 

Mitral E wave (m/sec) 0.85 + 0.13 0.84 + 0.16 0.77 + 5 0.77 + 1 

Mitral A wave (m/sec) 05 + 0.09 05 + 017 055 + 1 046 + 01 

Deceleration time (ms) 176 + 44 188 + 40 193 + 33 201 + 48 

۱۷۹۲ (ms) 90 +19 79 +18 72 + 16 69 + 10 

E wave duration (ms) 263 + 50 276 + 43 282 + 37 288 + 48 

E and A wave duration (ms) 454+ 1 412 + 9 375 + 3 523 + 8 


Values are ranges or means + SD. 

Circ = circumference; d = diastolic; ESS = end-systolic wall stress; FS = fractional shortening; ۱۷۶۲ = isovolumic relaxation 
time; و۷5‎ = interventricular septum -diastole; LV = left ventricle; LVEDD = left ventricular end-diastolic dimension; LVESD = 
left ventricular end-systolic dimension; PW = posterior wall; RWT = relative wall thickening; SW = septal wall: VCFC = 
rate-adjusted mean velocity of circumferential fiber thickening. 

Data from Savu (62A) and Vitarelli (71A). 
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WIT doses‏ مقادیر سونوگرافی در جنین 
حدول ۱ - 111. قطر میانگین ساک بارداری و طول فرق سر تا سرین و سن SHB‏ مربوطه 


Menstrual Menstrual Gestational Crown-Rump 
Age (day) Age (wk) Sac Size (mm) Length (cm) 

30 43 

32 46 3 

34 49 5 

36 5.1 6 

38 54 8 

40 57 10 0.2 
42 6.0 12 0.35 
44 6.3 14 0.5 
46 6.6 16 0.7 
48 6.9 18 09 
50 71 20 10 
52 74 22 12 
54 77 24 14 
56 8.0 26 1.6 
58 83 27 8 
60 86 29 20 
62 8.9 31 2.2 
64 9 33 24 
66 94 35 26 
68 97 37 29 
70 10.0 39 31 
72 10.3 41 24 
7۸ 10.6 43 3.7 
76 10.9 45 40 
78 11.1 47 42 
80 114 49 46 
82 117 51 5.0 
B4 12.0 53 54 


Data from Nyberg, 1992; Hadlock, 1992; Robinson; 1975; Daya, 1991. 
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۶ عوارض طبی و جراحی 


حدول ۲ - ]]]. صدک‌های میانگین سن بارداری مربوط polis a;‏ طول فرق سر تا سرین (CRL)‏ 


Gestational Age (wk) Gestational Age (wk) 
CRL AS Percentile One Percentile 
(mm) 5th 50th 95th 
10 6+5 7+3 8 30 9+5 10 + 2 11 
11 6 + 6 7 + 4 8 + 2 31 9 + 5 10 + 3 ۱۳ + 
12 7 + 1 7 + 5 8 +3 32 9 + 6 10 + 4 ۱۳ «+2 ِ 
13 7+2 8 8+4 33 10 10+5 11+2 
14 7 + 3 8 + 4 8 + 6 34 10 + 1 10 + 6 11 + 3 
15 7+4 8+2 9 35 10+ 2 10 + 6 11 + 4 
16 7 +5 8 + 3 9 + 1 36 10+ 2 11 ۱۱ + 5 
17 8 8+4 9+ 2 37 10 + 3 11 + [1 ۱1| + 6 


20 83 9 ES; 40 10+ 5 11-+3 12 + 1 
21 8 + 4 94-1 9 و‎ 41 10 + 6 ۱1 + 4 ۱2 ۴ ۱ 
22 9 4+ 5 9+ 2 10 42 11 11 4 12 + 2 
23 8 + 6 9 ول‎ 10 43 11 11 + 5 2 ۳3 
24 8 + 6 9 + 4 10+ 2 44 Rio! {1 +6 2 ۳ 3 
25 9 Orr) 10-33 45 ۱۱ 2 tl 0 12 + 4 
26 9 90 10 + 4 46 ۳۱ 2 12 12-5 
27 O42 10 10.45 47 11 sE3 12-4 ۱2 
28 943 10 + 1 10+ 5 48 11 + 4 2 ۱20 
29 9 + 4 ۱ 10-6 49 11+4 ti -2 13 
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. Me eee ~~ 
صدک‌های وزن جنینی مربوط به سن بارداری‎ 111 2۳ Uy 
Gestational sf Fetal Weight Percentiles (g) 


Age (wk) 10th 
10 26 29 35 41 44 
11 34 37 45 53 56 
12 43 48 58 68 73 
13 54 61 73 85 92 
14 69 V7 93 109 117 
15 87 97 117 137 147 
16 109 121 146 171 183 
17 135 150 181 212 227 
18 166 185 223 261 280 
19 204 227 273 319 342 
20 247 275 331 387 415 
21 298 331 399 467 500 
22 357 397 478 559 599 
23 424 472 568 664 712 
24 500 556 670 784 840 
25 586 652 785 918 984 
26 681 758 913 1068 1145 
27 787 876 1055 1234 1323 
28 903 1005 1210 1415 1517 
29 1029 1145 1379 1613 1729 
30 1163 1294 1559 1824 1955 
31 1306 1454 1751 2048 2196 
32 1457 1621 1953 2285 2449 
33 1613 1795 2162 2529 2711 
34 1773 1973 2377 2781 2981 
35 1936 2154 2595 3026 3254 
36 2098 2335 2813 3291 3528 
37 2259 2514 3028 3542 3797 
38 2414 2687 3236 3785 4058 
39 2563 2852 3435 4018 4307 
40 2700 3004 3619 4234 4538 
41 2825 3144 3787 4430 4749 
42 2935 3266 3934 4602 4933 


Adapted with permission from Hadlock, 1991. 


۵۸ عوارض طبی و جراحی 


مس رس ۱ 
حدول ۴ - TTT‏ صدک‌های گرد شده وزن هنگام تولد Sly‏ دوقلوهای دارای جفت دی‌گوریونی 


Smoothed Birth Weight Percentiles 


GA (wk) ۰ 5th 10th 50th 90th 
23 477 513 632 757 801 
24 538 578 712 853 903 
25 606 652 803 962 1018 
26 684 735 906 1085 1148 
27 771 829 1021 1223 1294 
28 870 935 1152 1379 1459 
29 980 1054 1298 1554 1645 
30 1102 1186 1460 1748 1850 
31 1235 1328 1635 1958 2072 
32 1374 1477 1819 2179 2306 
33 1515 1630 2007 2403 2543 
34 1653 1778 2190 2622 2775 
35 1781 1916 2359 2825 2989 
36 1892 2035 2506 3001 3176 
37. 1989 2139 2634 3155 3339 
38 2079 2236 2/53 3297 3489 
39 2167 2331 2870 3437 3637 
40 2258 2428 2990 3581 3790 
41 2352 2530 3115 3731 3948 


GA = gestational age. 
Reproduced with permission from Ananth, 1998. 


جدول ۵ - ]]]. صدک‌های گرد 645 وزن هنگام تولد برای دوقلوهای دارای جفت تک‌کوریونی 
Smoothed Birth Weight Percentiles‏ 


23 392 431 533 648 683 
24 456 501 620 دو/‎ 794 
25 530 582 720 875 922 
26 615 676 836 1017 1072 
27 713 784 970 1178 1242 
28 823 904 L119 1360 1433 
29 944 1037 1282 1559 1643 
30 1072 1178 1457 1771 1867 
31 1204 1323 1637 1990 2097 
32 1335 1467 1814 2205 2325 
33 1457 1601 1980 2407 2097 
34 1562 1716 2123 2580 2720 
35 1646 1808 2237 2719 2866 
36 1728 1899 2349 2855 3009 
37 1831 2012 2489 3025 3189 
38 1957 2150 2660 3233 3408 
39 2100 2307 2854 3469 3657 
40 2255 2478 3065 3726 3927 
41 2422 2661 3292 4001 4217 


Reproduced with permission from Ananth, 1998. 


مدول ۶ - plas MT‏ دور 


Predictive Percentiles 


قفسه Mi‏ جنین (برحسب سانثی‌متر) مربوط به سن بارداری 


Gestational 


Age (wk) ۰ ۲ 50 . 
16 6 5.9 6.4 70 8.0 9.1 10,3 113 39 2 
17 22 68 13 79 89 100 112 12.2 128 133 
18 31 kd 8.2 8.8 98 11.0 12.1 13.1 137 ۵ 2 
19 21 8.6 9.1 9.7 10.7 11.9 13.0 14.0 146 153 
20 20 9.6 10.0 10.6 11.7 12.8 3.9 5.0 155 169 
21 30 10.4 11.0 11.6 12.6 #7 148 158 164 169 
22 18 11.3 11.9 12.5 13.5 14.6 15.7 16.7 17.3 17۶ 
23 21 ۱22 128 13.4 144 15.5 16.6 176 18.2 122 
24 27 13.2 13.7 14.3 153 164 17.5 18.5 19.1 197 
25 20 14.1 14.6 15.2 16.2 173 18.4 19.4 209 206 
26 25 15.0 15.5 16.1 17.1 18.2 19.3 203 21 215 
27 24 15.9 16.4 17.0 18.0 19.1 20.2 21.3 21 YA 
28 24 16.8 17.3 179 18.9 20.0 212 222 228 233 
29 24 1۳/7 18.2 18.8 19.8 21,0 22.1 23.1 237 242 
30 27 18.6 19.1 19.7 20,7 21.9 230 240 246 25.1 
31 24 19.5 20.0 20.6 21.6 228 23.9 249 25.5 260 
32 28 20.4 20.9 25 226 237 248 25.8 264 269 
33 27 2۷3 218 22.5 2355 24.6 227 26.7 273 278 
34 25 222 228 234 244 25 26.6 276 28.2 287 
35 20 23.1 237 243 Pas) 26.4 2/۵ 285 29.1 296 
36 23 24.0 246 24 26.2 2742 28.4 294 30.0 306 
37 22 248 255 26.1 ZF A 28.2 29.3 30.3 30.9 315 
38 21 25.9 26.4 279 28.0 29.1 30.2 31.2 319 324 
39 7 26.8 27.3 279 28.9 30.0 31.1 32.2 328 333 
40 6 27.7 28.2 28.8 29.8 30.9 321 33.1 337 342 


Reproduced with permission from Chitkara, 1987. 
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OF‏ عوارض طبی و جراحی 


جدول ۷ IIT‏ طول استخوان‌های بلند جنینی (برحسب سانتی‌متر) مربوط به سن بارداری 
Humerus Ulna Radius Femur Tibia Fibula‏ 

2 erce 1 ۹ 1 

Percentile Percentile Percentile Percentile Percentile Percentile 


5 ۱ NS ۵۵ 10 16۰ ۵۵2 1 ما نو‎ ee 

16 ۲۳ 0 ده‎ 8 . 19 “Ra لا‎ Geer ie oy. فا‎ 2 6 TS 

7 ۲9 ۰4 ۰ 29 ۱۱ . 2۱. 82 GAN oe) we eo 45 D7 a 

18 Se ۵0 13 24 ی و ۰ 1۵ زد‎ foe te 4 4 29 10 22 
19 ae 29 36 2028 32 20 94 ۵ ee ee هر‎ 58 2 8 
20 29 32 36 21 29۰0 32۳ ۵1, ae و‎ ee و‎ Go. 35 18 Pee 
21 2 94 40 25 31 36 a 9 a ay Sg I .24 فا و2‎ 
22 eo. 230 40 24 .33 37. 24 eR eea 9. eg” ae کر‎ SO ee 
23 we 38 45 , 27 35. ۰ 482. 260 ge aes فا 2 >48 29396 .3 فا‎ 
24 9( 4 46 29 . 37 4 27 Ba ag ga ag فد‎ YR و‎ AS. 26 SS A 
25 99 ۰43 51 34 39 AA 881 bea ۱ Sq Oh و‎ BB ewe 
26 89 . 45 49 34 . 44 30۵ a 80 49 و 8 44 99 و‎ 


Reproduced with permission from Jeanty, 1983. 
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حدول A‏ - ]11. پارامترهای چشمی مربوط به سن بارداری 
Interocular Distance Ocular Diameter‏ 


Binocular Distance 


5th 50th 95th 


15 15 22 30 6 10 14 4 6 9 
16 17 25 32 6 10 15 5 7 9 
17 19 27 34 6 11 15 5 8 0 
18 22 29 37 7 11 16 6 9 wm 
19 24 31 39 7 12 16 7 9. 0 
20 26 33 41 8 12 17 8 10: 3 
21 28 35 43 8 13 17 8 11 13 
22 30 37 44 9 13 18 9 12 4 
23 31 39 46 9 14 18 10 12 24s 
24 33 41 48 10 14 19 10 13 15 
25 35 42 50 10 15 19 11 13. 16 
26 36 44 51 11 15 20 12 ۱ Ne 
27 38 A 53 11 16 20 12 14 17 
28 39 47 54 12 16 21 13 15 17 
29 41 48 56 12 17 21 13 15 18 
30 42 50 57 13 17 22 14 16 18 
31 43 51 58 13 18 22 14 16 19 
32 45 52 60 14 18 23 14 17 19 
33 46 53 61 14 19 23 15 17 19 
34 47 54 62 15 19 24 15 17 20 
35 48 55 63 15 20 24 15 18 20 
36 49 56 64 16 20 25 16 18 20 
37 50 57 65 16 21 25 1 18 21 
38 50 58 65 17 21 26 16 18 21 
39 51 59 66 17 22 26 16 19 21 
40 52 59 67 18 2 26 16 19 21 


Adapted with permission from Romero R, 1988. 
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۶۲ عوارض طبی و جراحی 


جدول IIT - ٩‏ مقادیر قطر عرضی مخجه مربوط به سن بارداری 


Gestational _—_— Cerebellum Diameter (mm) 
15 10 12 14 15 16 
16 14 16 16 16 17 
17 16 16 17 17 18 
18 17 17 18 18 19 
19 18 18 19 19 22 
20 18 19 19 20 22 
21 19 20 22 23 24 
22 21 23 23 24 24 
23 22 23 24 25 26 
24 22 24 25 27 28 
25 23 21.5 28 28 29 
26 25 28 29 30 32 
27 26 28.5 30 31 32 
28 27 30 31 32 34 
29 29 32 34 36 38 
30 31 32 35 37 40 
31 32 35 38 39 43 
32 33 36 38 40 42 
33 32 36 40 43 44 
34 33 38 40 41 44 
35 31 37 40.5 43 47 
36 36 29 43 52 55 
37 37 37 45 52 55 
38 40 40 485 52 55 
39 52 52 52 55 55 


Adapted with permission from Goldstein, 1987. 
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صصصصسصسصسسصسصسسسسسس<سس<س<سسس<سس<س<سس<سصس<<<<<<<< 0۱00۱0۱۱0۱0۱0۱0۱ ات 2۸ 


Percentiles 


95th 


Systolic/ 
Diastolic 
Ratio 


Resistive 
Index 


0.70 
17 0.69 
18 0.68 
0.67 
0.66 
21 0.65 
0.64 
23 0.63 
0.62 
25 0.61 
0.60 
0.59 
0.58 
0.57 
0.56 
31 0.55 
0.54 
0.53 
0.52 
051 
0.50 
0.49 
0.47 
0.46 
0.45 
41 0.44 1.80 0.54 
0.43 1.76 0.53 
ears ie eae Se ee Bk es ee 


GA = gestational age. 
Adapted with permission from Kofnas AD, 1992. 


Diastolic 
Ratio 


3.39 
3.27, 
3.16 
3.06 
297 
2.88 
2.79 
27 
2.64 
£57 
2.50 
2.44 
2.38 
2.32 
2.26 
2.21 
2.16 
ZA 
2.07 
2.03 
1.98 
1.94 
1.90 
1.87 
1.83 


Resistive 
Index 


0.80 
0.79 
0.78 
0.77 
0.76 
0.75 
0.74 
0.73 
0.72 
0.71 

0.70 
0.69 
0.68 
0.67 
0.66 
0.65 
0.64 
0.63 
0.62 
0.61 

0.60 
0.59 
0.57 
0.56 
0.55 


Diastolic 
Ratio 


Resistive 
Index 


GA (wk) 


NNNN 
ها‎ 00 NS OV 
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آر تریت روماتویید. ۳۸۸ 
بارداری و آرتریت روماتویید. ۲۹۰ 
درمان؛ ۲۸۹ 
اس VEY‏ 
اثر بارداری بر روی آسم. ۱۴۴ 
پاتوفیزیولوژی» ۱۴۳ 
WY 206 ue‏ 
آسیب‌های حرارتی, ۶۲ 
سوختگی و آسیب الکتریکی, ۶۲ 
آنتی‌بادی‌های آنتی فسفولیپید. ۳۸۳ 
آنفلوانزا 


آنمی مگالوبلاستیک» ۲۸۱ 
آنمی ناشی از بیماری‌های مزمن» ۲۸۰ 
آنمی ناشی از خونریزی حاد» ۲۸۰ 
اثرات آنمی بر روی dole‏ بارداری» ۲۷۸ 
اثر بارداری بر روی آسم 
ارزیابی بالینی» WF‏ 
gull clad,‏ 
درمان آسم حاد» ۱۴۸ 
فرمان pal‏ رفن ۱۲۷ 
زایمان و وضع «Jom‏ ۱۳۹ 
اثر کوارکتاسیون آئورت بر روی بارداری 
آنوریسم‌های حلقه ویلیس, ۱۱۸ 
احیای قلبی -ریوی» ۶۳ 
احیای قلبی -ریوی 
مرگ مغزی FY «yale‏ 
اختلالات ارثی بافت همبند» ۳۹۵ 


سندرم اهلرز- دانلوس؛ ۳۹۶ 
سندرم مارفان» ۲۹۶ 


اختلالات پانکراس: ۲۷۱ 


پانکراتیت: ۲۷۱ 


پیوند پانکراس» ۲۷۳ 


اختلالات پلاکتی, ۲۹۶ 


اختلالات انعقادی ارثی» ۳۰۲ 


پور پورای ترومبوسیتوپنیک ایمنی» VAY‏ 


ترومبوسیتوپنی‌های ارثی» ۲۹۶ 
ترومبوسیتوز» ۲۹۹ 
میکروآنژیوپاتی‌های ترومبوتیک» ۲۹۹ 


تیرویبدیت پس از زایمان, ۲۵۸ 


خودایمنی و بیماری‌های تیرویید. ۳۳۵ 
کمبود 3« ۳۵۷ 
هیپر نیروییدیسم» ۳۴۶ 
هیپوتیرویید بسم ۳۵۲ 
هیپوتیروبیدبسم بدون علامت» ۳۵۴ 
اختلالات دستگاه گوارش فوقانی» ۲۲۷ 
استفراغ شدید بارداری ۲۲۷ 
اختلالات روانپزشکی 
اختلالات خلق, ۴۳۰ 
ارزیابی پری‌ناتال و es LE‏ ۴۲۹ 
سازگاری با بارداری» ۴۲۸ 
نتایج بارداری. ۴۳۰ 
تفاس ۴۲۸ 
اختلالات غده آدرنال, ۳۶۳ 


فئوکروموسیتوم. ۲۶۴ 
اختلالات کبد. ۲۳۹ 
کلستاز داخل کبدی حاملگی» ۲۵۱ 
اختلالات کیسه صفرا؛ ۲۶۹ 
کوله‌لیتیاز و کوله سیستیت» ۲۶۹ 
اختلالات نورولوژیک 
سردرد» ۴۰۳ 
اختللالات هموفیلی 
بیماری فون‌ویلبراند. ۳۰۳ 
ترومیوفیلی‌هاء ۳۰۶ 
pol‏ حاد ربه, ۴۱ 


ol‏ غیرکاردیوژنیک ناشی از اف زلهش 
۳05 
ادا دید رو Jt‏ درو ریگ 


اسکلروز سیستمیک (اسکلرودرمی)» FAY‏ 
اصلاح بیماری‌های قلبی به وسیله جراحی. ۹۵ 
ایمونولوژی مادر و جنین» ۴۸۰ 
ایمونولوژی جنین و نوزاد. ۴۸۱ 
تغییرات ایمونولوژیک ناشی از بارداری» ۳۸۰ 
بارداری پس از پیوند 
پیامدهای بارداری. ۳۰ 
بارداری پس از پیوند کلیه. ۳۷۰ 
بارداری و چافی 
موربیدیته مادری» VV‏ 
باکتریوری بدون علامت 
درمان؛ ۳۰۴ 
بیماری هو چکین ۴۷۱ 
لنفوم غیرهوچکین, ۴۷۱ 


۱ ۲ 
¥VY لوکمی‌ها:‎ 


| 
با تمهاز ی 


i” 
۴/۸۶ 


و اکسیناسیون؛ 
Sapte‏ حلاء ۱۴۹ 
Jay‏ 6 ایسکیمک قلب, ۱۱۸ 
بیماری فونو یلبراند 

باتوژنزه ۳۰۳ 

تظاهرات بالینی» ۲۰۴ 

ورائت» ۳۰۴ 
بیماری قلبی مادرزادی» ۱۰۳ 
بیماری مزمن کلیه, ۲۱۵ 

بارداری و بیماری مزمن کلیه. ۲۱۶ 
بیماری‌های \\F gl‏ 

دیسکسیون آئورت ۱۱۶ 

سندرم مارفان» ۱۱۶ 

کوارکتاسیون آئورت» ۱۱۷ 
بیماری‌های بافت همبند با واسطةٌ ایمنی؛ ۳۷۵ 
بیماری‌های پاراتیرویید. ۳۶۰ 
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۰ 


. a 
۱۰۱ تنگی دریچه ریوی»‎ 
٩۷ تدگی میترال,‎ 
۱۰۱ نارسایی آتورت»‎ 
٩٩ نارسایی میترال,‎ 
بیماری‌های سیانو تیک قلب‎ 
۱۰۳ تترالوژی‌فالو‎ 
بیماری‌های مادرزادی قلب‎ 
۱۰۳ بیماری‌های سیانو تیک قلب»‎ 
۱۰۴ سندرم آیزن‌منگره‎ 
۱۰۳ Gk مجرای شریانی‎ 
۲۶۸ بیماری‌های هیپوفیز»‎ 
۳۶۹ اکرومگالی؛‎ 
SFA پوولاکفیتیسا‎ 
۳۶۹ بی‌مزه.‎ Cel? 
۳۷۰ سندرم شیهان,‎ 
۳۷۰ هیپوفیزیت لنفوسیتیک,‎ 
۵۳۲ بابیلوما ویروس انسانی.‎ 
۵۳۲ درمانکوندیلوما اکومینات؛‎ 
۵۲۳ عفونت مادرزادی.‎ 


پاتوفیز بولوژی» ۱۶۸ 
پارووو یروس 
پیشگیری, FAY‏ 
پنومونی» ۱۴۹ 
پنومونی آنفلوانزایی, VOY‏ 
پنومونی انگلی و قارچی, ۱۵۴ 
پنومونی واریسلایی» ۱۵۴ 
پنومونی‌های باکتریایی» ۱۵۰ 
پنومونی آنفلوانزایی 
درمان» ۱۵۳ 
پنومونی انگلی و قارچ 
پنومونی ناشی از پنوموسیستیس, ۱۵۴ 
پنومونی‌های با کتریایی 
پیامد بارداری» VOY‏ 
پیش‌گیری» VOY‏ 
تشخیص, ۱۵۰ 
درمان» ۱۵۱ 
نرخ بروز و علل» ۱۵۰ 


ات بر روی OF‏ 
" اختلان در رشد جنین» ۳۱۷ 
مالفورماسیون‌هاء ۳۱۶ 
مرگ توجیه Bw‏ جنین» ۳۱۸ 
وضع‌حمل پیش از موعد. ۳۱۵ 

۵۴ clogs 
۵٩ SBE ترومای‎ 

ترومبوز وریدهای عمقی ۱۷۸ 
یافته‌های بالینی» WA‏ 

ترومبوز یافته‌های عمقی 
تشخیص, ۱۷۹ 

ترومبوفیلی‌هاء ۱۶۹ 
آنتی‌بادی‌های آنتی‌فسفولیپید. ۱۷۴ 
یوس قیای ها و عیارضی رانداس CY‏ 
سایر چهش‌های مسبب ترومبوفیلی» ۱۷۳ 
کمبود آنتی ترومبین» ۱۷۰ 
کمبود پروتئین C‏ ۱۷۱ 
کمبود پروتئین WAYS‏ 
هیپرهموسیستئینمی؛ ۱۷۲ 


ory نمابه‎ 


سونوگرافی توأم با کمپرسیون. ۱۷۹ 
تشخیص بیماری‌های قلبی: AA‏ 
طبقه‌بندی بالینی بیماری‌های قلبی» ٩۰‏ 
مطالعات تشخیصی: AA‏ 
تشخیص دیابت در دوران بارداری 
دیابت بارداری» ۳۲۸ 
تشعشع یونیزان 
آثار قطعی, YY‏ 
دوزسنحی اشعه ۰25 ۲۵ 
دوز ty eee) pee‏ 
تصویربرداری. YY‏ 
PA wits slat‏ 
تغییرات دستگاه ادراری در دوران بارداری, ۲۰۰ 
تکنیک‌های تشخیصی 


https 


پیامدهای بارداری» 
درمان. ٩٩‏ 
تیروییدیت پس از زایمان 
تظاهرات dl‏ ۳۵۹ 
جراحی در دوران بارداری 
جراحی لا پاروسکوپیک. VA‏ 
داروها و جراحی‌هاء ۱۷ 
درمان VY «ile‏ 
درمان در دوران بارداری 
درمان دارویی, ۳۸۱ 
دیابت پیش از بارداری» ۳۱۴ 
Sly‏ برروی جنینء ۳۱۵ 
سارکوئیدوز» ۱۵۸ 
پاتوفیزیولوژی, ۱۵۹ 
پیآفدبارداری, ۱۶٩‏ 
درمان. ۱۶۱ 
سارگوئیدوز و بارداری, VOX‏ 
فیبروز کیستیک. ۱۵۹ 
مراقبت Jeon‏ ۱۶۰ 
تاو : 


پیش از ز بارداری. ۷۶۰ 


۸ نمایه 


سازمان‌دهی مراقبت‌های ویژه 
مراقبت‌های ویژه مامایی» ۳۹ 
سایر تومورهاء ۴۷۵ 
سردرد 
سردرد تنشی, ۴۰۳ 
سردرد میگرنی؛ ۴۰۳ 
سل» ۱۵۵ 
درمان. ۱۵۶ 
سل نوزادی: ۱۵۸ 
سل و بارداری, ۱۵۶ 
سل و بارداری 
تشخیص, VOY‏ 
درمان» ۱۵۷ 


medic wee ‘al 


تهویه مکانیکی» ۴۵ 
«leo‏ ۴۴ 
سیر بالینی. ۳۴ 
فشار انتهای بازدمی مثبت» YF‏ 
مایعات داخل وریدی» ۴۷ 
سندرم سپسیس VV‏ 
اتیوپاتوژنزه YA‏ 
درمان ۵۰ 
سندرم‌های واسکولیت» VAY‏ 
آرتریت تاکایاسو ۳۹۴ 
پلی‌آرتریت ندوزاء ۳۹۳ 
سایر واسکولیت‌هاء ۳۹۵ 
گرانولوماتوز به ol pam‏ پلی‌آنژئیت» ۳۹۴ 
als Raw‏ ۳۲۰۵۸ 
سنگ کلیه در دوران بارداری» ۲۰۹ 
ملس NV‏ 
پاتوژنز و نتقال, ۵۱۸ 
تشخیص, ۵۲۰ 
تظاهرات بالینی» ۵۱۸ 
درمان» ۵۲۲ 
شانکرویید. ۵۲۲ 
طبقه‌بندی 
طبقه‌بندی Cubs‏ در دوران بارداری» ۳۱۳ 


عفونت با ویروس نقص ایمنی انسانی 


۵۳۶ (HIV) 
عفونت دستگاه ادراری‎ 
۲۰۵ پیلونفریت حاد»‎ 
۲۰۴ سیستیت و اور تریت»‎ 
۴۹۶ عفونت‌های با کتریایی,‎ 
۴۹۶ ۰۸ استر پتوکوک گروه‎ 
YAY (GBS) B استر پتوکوک گروه‎ 
۵۰۲ لیستریوز‎ 
۲۰۲ عفونت‌های دستگاه ادراری»‎ 
۲۰۳ ۰۲۰۲ باکتریوری بدون علامت؛‎ 
۲۰۲ سوش‌های آشریشیاکولی؛‎ 
۵۲۵ عفونت‌های کلامیدیایی»‎ 
۵۲۵ غربالگری و درمان؛‎ 


پارووویروس ۴۹۱ 
درمان» ۴۸۶ 


سیتومگالوو یروس YAY‏ 
ویروس اوریون» FAA‏ 


ویروس سرخجه, YAN‏ 


ویروس واریسلا- زوستر YAY (VZV)‏ 
ویروس‌های تنفسی» ۳۹۰ 
هانتاویروس» FAY‏ 
غربالگری و درمان 
لنفوگرانولوم ونروم. ۵۲۷ 
فیزیولوژی مادر و تغییر مقادیر آزمایشگاهی, ۱۷ 
کارسینوم پستان, ۲۳۶۸ 
بارداری به دنبال کانسر پستان» ۴۷۰ 
کانسرهای مجاری گوارشی, ۳۷۴ 
گنوره» ۵۲۳ 
غربالگری و درمان, ۵۲۴ 
لنفوییدها, ۴۷۱ 
لوپوس اریتماتوی سیستمیک, ۳۷۶ 
درمان در دوران بارداری» ۳۸۰ 
لوپوس و بارداری» ۳۷۹ 
مرگ‌ومیر و عوارض پری‌ناتال, ۳۸۱ 
یافته‌های بالینی, ۳۷۷ 
مراقبت‌های ویژه مامایی. ۳۸ 


سازمان‌دهی مراقبت‌های 49 ۲۸ 
منوت Mehta‏ ۱۳۲ 
بارداری و مسموهیت با منوکسیدکرین, ۱۶۲ 
درمان. ۱۶۲ 
مشاوره پیش از بارداری 
غربالگری» ۱۶۰ 
Mo‏ حخلات عمومی 
تکنیک‌های تشخیصی, ۲۲۵ 
Coles‏ تغذیه‌ای» ۲۲۶ 
لا پارو تومی و لا پاروسکوپی, ۲۲۶ 
ملاحظات فیز یولوژیک در دوران بارداری, ۶ 
ملاحظات کلی, ۲۲۵ 
ملانوم بدخیم» ۴۷۲ 


۳ 0۹ ناشی از چا 


۴۵۵ مثل.‎ tp دستگاه‎ ron 
نفاس‎ 
۴۲۸ تنگ خلقی مادران؛‎ 
نقایس دیواره‌ای‎ 
۱۰۲ نقایص دیواره بین دهلیزی»‎ 
نقایص دیواره‌ای‎ 
۱۰۲ tke نقایص دیواره بین‎ 
۱۰۴ نقایص دیواره دهلیزی- بطنیء‎ 
دهلیزی‎ On نقایص دیواره‎ 
۱۰۲ آمبولی پارادوکسیکال,‎ 
۵۳۳ واژینوز با کتریال»‎ 
۵۲۷ ویروس هرپس سیمپلکس.‎ 
OYA انتقال عمودی»‎ 
۳۹ تشخیص»‎ 
۵۲۷ تظاهرات بالیتی,‎ 
۵۲۰ درمان.‎ 
هموفیلی‎ 
۳۰۳ ورائت»‎ 
۱۰۵ هیپر تانسیون ریوی»‎ 
۱۰۷ بارداری»‎ 
۱۰۷ پیش‌آگهی.‎ 
۱۰۷ تشخیص,‎ 
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